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  چكیده 
التهاب  بدون ایدر کبد همراه با التهاب  یچرب راتییتغی با الكل یرالكلیکبد چرب غ یماریب :سابقه
 ییدرمان دارو. برای این بیماری باشدیم کیمتابولسندرم  یتظاهرکبد یماریب نیاد. شویمشخص  م
 .شده است یمعرف یمتفاوت
کودکان چاق مبتلا  کیسندرم متابول یشاخص ها یبر رو نیبا متفورم E نیتامیو ریتأث سهیمقا :هدف 
 .به کبد چرب
دفی ساله به طور تصا 01-41کودک مبتلا به کبد چرب غیر الكلی  021در این تحقیق تعداد  روش کار:
دو بار  ی گرملیم 005با دوز به سه گروه تقسیم شدند. گروه های آزمایشی شامل درمان با متفورمین  
واحد یک بار در روز و دارونما (شاهد) بودند. مدت درمان چهار  008با دوز  E، درمان با ویتامین در روز
)، سطح انسولین ناشتا IMBی (ماه بود. وزن، قد، سطح قند خون ناشتا، لیپید پروفایل، شاخص توده بدن
) قبل و پس از اتمام TSA) و آسپارتات آمینوترانسفراز (TLAو سطح سرمی آلانین آمینوترانسفراز (
و با کمک آزمون آماری  22 SSPSافزار آماری ها با استفاده از نرمدوره درمان اندازه گیری گردید. داده
 قرار گرفتند. و آزمون تی جفت شده مورد تجزیه و تحلیل AVONA
سه گروه از نظر توزیع جنس، سن، اندازه دور کمر، وزن، اندازه دور گردن، اندازه دور باسن،  یافته ها: 
قد، شاخص توده بدنی، قد والدین کودکان، قند خون ناشتا و فشار خون کودکان با کبد چرب فاقد 
) 50.0>Pدار نبوده ( یوزن کودکان معن بر E نیتامیو و نیاثر مداخله با متفورم دار بودند.اختلاف معنی
، E نیتامیو و نیمتفورمدر گروه داشت.  یدار یاثر معن یقد و کاهش شاخص توده بدن شیبر افزا یول
در  .)50.0<Pداشت ( یدار یبا قبل از مداخله کاهش معن سهیدر مقا مارانیب یخون ناشتا نیانسول
با قبل از مداخله  سهیدر مقا مارانیب TSAو  TLA یکبد هایمیآنز زانیم یشیهر سه گروه آزما
 نیتامیو و نیمداخله با متفورم نی).  همچن50.0>Pنبود ( یدار یکاهش معن نیا یکاهش نشان داد ول
 دار یخون کودکان با کبد چرب، اثر معن LDHو  LDLکلسترول خون،  د،یسرگلییتر زانیبر م E
 ).50.0>Pنداشت (
کودکان  Eل از این تحقیق نشان داد که  اثر متفورمین و ویتامین نتایج حاص بحث و نتیجه گیری:
گرید  و خون ناشتا نیانسولمبتلا به کبد چرب غیر الكلی باعث کاهش معنی دار شاخص توده بدنی، 
 LDLگلیسرید، کلسترول خون، )، میزان تریTSAو  TLAهای کبدی (کبد چرب شده ولی بر آنزیم
در کاهش شاخص  Eرسد که متفورمین و ویتامین چنین به نظر می اثر معنی داری نداشت. LDHو 
کبد  و گرید خون ناشتا نیانسولآید)، توده بدنی (که یكی از عوامل ریسک در کبد چرب به حساب می
 چرب مؤثر باشد.   







Background: Non-alcoholic fatty liver disease is characterized by changes in fat in the 
liver with or without inflammation. This disease is a metabolic syndrome. A different 
drug treatment has been introduced for this disease. 
 Objective: To determine the role of vitamin E and metformin in the development of 
children with fatty liver. 
Methods: In this research, 120 children with non-alcoholic fatty liver (10-14 years old) 
were randomly divided into three groups. The experimental groups included metformin 
500 mg twice daily, treatment with vitamin E at a dose of 800 units once daily and placebo 
(control). The treatment period was four months. Weight, height, fasting blood glucose, 
lipid profiles, BMI, fasting insulin levels, serum alanine aminotransferase (ALT) and 
aspartate aminotransferase (AST) levels were measured before and after the end of the 
experiment. Data were analyzed using SPSS 22 software, analyzed by ANOVA, and 
paired sample T-test. 
Results: There were no significant differences between three groups in the distribution 
of sex, age, waist circumference, weight, neck size, hip circumference, height, body mass 
index, parents' height, fasting blood glucose and blood pressure in children with fatty 
liver. The effect of intervention with metformin and vitamin E on the weight of children 
was not significant (P> 0.05), but there was a significant effect on height increase and 
BMI decrease. In the metformin and vitamin E groups, fasting blood glucose was 
significantly decreased in patients with fasting blood glucose (P <0.05). In all three 
experimental groups, the levels of ALT and AST liver enzymes decreased in comparison 
to before intervention, but this was not significant (P> 0.05). In addition, interventions 
with metformin and vitamin E did not have a significant effect on serum triglyceride, 
cholesterol, LDL and HDL in children with fatty liver (P> 0.05). 
Conclusion: The results of this study showed that the effect of metformin and vitamin E 
in non-alcoholic fatty liver children significantly decreased BMI, fasting blood glucose 
and fatty liver, but had no significant effect on liver enzymes (ALT And AST), 
triglyceride, cholesterol, LDL, and HDL. It seems that metformin and vitamin E are 
effective in reducing body mass index (which is considered a risk factor for fatty liver), 
fasting blood glucose and fatty liver grade. 
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 اغلبترین بیماری مزمن کبدی در ) شایعبیماری کبد چرب غیرالكلی( 1یماری کبد چرب غیرالكلیب
های بالینی متفاوتی همراه آگهی. گستره آسیب شناختی این بیماری با پیش)1( اقسا نقاط جهان است
 الكلی) و استئاتوهپاتیت غیر)LFANالكلی کبد چرب غیر توان آن را به دو نوعاست؛ و بطورکلی می
بدون التهاب نشان  خود را. در نوع کبد چرب غیر الكلی، استئاتوز کبدی )2(تقسیم کرد )HSAN(
که از  دهدالكلی استئاتوز خود را همراه با التهاب کبد نشان میدهد ولی در نوع استئاتوهپاتیت غیرمی
های افتراق این . یكی از راه)2(ار استنظر پاتولوژی تشخیص افتراقی آن با استئاتوهپاتیت الكلی دشو
ولار، هایی مثل استئاتوز، التهاب لوبدو طیف پاتولوژی بررسی بیوپسی کبد است که با توجه به شاخص
 . )3(دو را از هم تمییز دادتوان اینبالونینگ هپاتوسلولار و فیبروز می
یر در این م-شود که در نهایت می تواند با مرگفیبروز و سیروز کبدی میپیشرفت این بیماری منجر به 
سال و در مردان بیشتر از زنان مشاهده  06تا  04. بروز بیماری بیشتر در سنین )4(زمینه همراه باشد
 . )5(شودمی
) و همكارانش giwduLتوسط آقای دکتر لودویگ ( 0891بیماری کبد چرب برای اولین بار در سال 
ی های کبدی مشابه کسانشناسایی و معرفی شد. مشاهده شده بود که در گروهی از بیماران آسیب سلول
ر این دارد. دای از مصرف الكل وجود نافتد ولی در این بیماران سابقهکنند، اتفاق میکه الكل مصرف می
 %09های سلول کبد نیز وجود نداشت. ولی در عوض مشاهده شد که بیماران شواهدی از سایر بیماری
  .)2( نیز بیماری دیابت دارند %52آنان افزایش میزان چربی خون و  %52آنان چاق بوده و 
های  ریبا توجه به افزایش شیوع بیما غیر الكلیبیماری کبد چرب شواهد نشان می دهند که شیوع 
 وزهامر . این موضوع آنچنان ارتباط قوی دارد کهمرتبط با سندرم متابولیک، در حال رشد می باشد
تشخیص سریع بیماری کبد  .)2( بیماری کبد چرب غیر الكلی را زیر مجموعه این سندرم می دانند
 عروقی، افزایشهای قلبیچرب غیرالكلی از این رو می تواند حیاتی تر جلوه کند. ولی در کل، بیماری
این . )6(ترین علت مرگ افراد مبتلا به کبد چرب غیرالكلی هستندفشارخون و سیروز کبدی عمده
میلیون نفر مبتلا  551اطفال نیز صادق می باشد چرا که بر اساس مطالعات حداقل موضوع در خصوص 
میلیون نفر از ایشان را کودکان به خود  54تا  03به چاقی و اضافه وزن می باشند که از این تعداد 
. )9(بیماری کبد چرب غیر الكلی هستند  . کودکان چاق در معرض ابتلا به)8, 7(دهند اختصاص می
درصد از کودکان 71که  دهدینشان م یو سلامت مل هیتغذ یسرشمار نیبه دست آمده از آخر یهاداده
. اندمبتلا شده یرالكلیکبد چرب غ کودکان به نیدرصد ا 08تا  07اضافه وزن دارند و  یغرب یدر کشورها
کبد ست. در کودکان ا یمزمن کبد یهایماریب یعلت اصل )DLFAN( یرالكلیکبد چرب غ یماریب
عوامل  رسدیمذکر در ارتباط است. به نظر م تیو جنس یبوده و با چاق عیبسیار شا یرالكلیچرب غ
                                                 
 )DLFAN( esaesiD reviL yttaF cilohoclanoN 1
 3
 
ه حال ا بآن ت یوپاتولوژیزینقش دارند. اما ف یماریب نیا پیشرفتو  یریدر شكل گ یكیو ژنت یطیمح
 یرالكلیدر کودکان، کبد چرب غ ریهمه گ دهیپد کیبه عنوان  نیبه طور کامل شناخته نشده است. بنابرا
 . )01( ردیقرار بگ یمراقبت بهداشت یهانظام تیدر اولو دیبا
 ریسا ابیکبد و در غ یوپسیدرصد در ب 5 یبالا یچرب زانیبا م ییهاتیبا هپاتوس یرالكلیکبد چرب غ
 ای یمنیخود ا ،یروسیو یهایماریشواهد ب ایاز حد الكل  شیمثل مصرف ب یکبد یزایماریعوامل ب
ان در کودک یالكل ریکبد چرب غ یستوپاتولوژی. هشودیم فیاز مصرف دارو تعر یناش یکبد یماریب
 نیه اک نیدارد. اما ا یمتفاوت یهایژگیبزرگسالان و یرالكلیکبد چرب غ یستوپاتولوژیبا ه سهیمقا
را  یماریمختلف از یک ب پیدو نوع فنوت ایزا مربوط است  یماریمختلف ب یهاسمیها به مكانتفاوت
ها، کودکان همانند بزرگسالان با اختلالات حاد تفاوت نیوجود ا بات. هنوز نامشخص اس دهد،ینشان م
ه خطر ابتلا ب شیمرتبط است و افزا یفشار خون بالا و چاق ن،یمقاومت به انسول ریساز نظسوخت و 
 .)41-11( دارد یرا در پ یو عروق یقلب ماریو ب کی، سندرم متابول2نوع  ابتید
 یریگیمنتشر شده بدون پ یهادر کودکان نامشخص است، چون داده یرالكلیکبد چرب غ یآگهشیپ
 یررس، بیبودن آن در جوانان امروز کیدمیبا توجه به اپ نی. علاوه بر استیمدت کمک کننده ن یطولان
 یشتمراقبت بهدامی تواند در ارتقای نظام  یماریب نیو درمان کودکان و نوجوانان مبتلا به ا ییو شناسا
 کمک کننده باشد.
 همه گیر شناسی -1-1-1
 هک دهدینشان م ایو استرال یجنوب یكایآمر ا،یاروپا، آس كا،یاز مراکز شمال آمر منتشر شده یهاداده
در  یرالكلیکبد چرب غ وعی. شستین یغرب یکشورها در مشكل رایجامروزه تنها  یرالكلیکبد چرب غ
 ،یتیجمع یهایژگیو لیبدل وعیدرصد برآورده شده است. علت تفاوت در ش 01تا  3 نیکودکان ب
 .)41-11( است یماریب صیتشخ یبه کار رفته برا یصیو روش تشخ یزندگ وهیبخصوص ش
انجام آن  یاست ول یرالكلیکبد چرب غ صیتشخ یبرا ییکبد استاندارد طلا یوپسیواقع اگر چه ب در
مقدار  معمولاً یرالكلید چرب غکب . کودکان مبتلا بهستین ریهمواره امكان پذ یماریب وعیش نییتع یبرا
بدون شواهد ) TLA(و) TSAیی (نسبتا بالا های آسیب شناختی کبدی شامل آمینوترانسفراز، میآنز
 یهامینزآ یسرم ریمقاد شیاگر چه افزا ن،یبرادارند. بنارا عوامل استئاتوز  گریاز حد الكل و د شیمصرف ب
تست  کیبه عنوان  یول دهندینشان نم یسترا به در یداخل کبد بیآس تیموجود غالباً ،یکبد
شاخص توده به کار رفته است. به تناوب،  یرالكلیکبد چرب غ یغربالگر یبرا یرتهاجمیارزشمند و غ
ش ها، گزارآن یصیدقت تشخ یهاتیبه کار روند. اگرچه محدود توانندیم زین یو اولتراسونوگراف بدنی
 . )41-11( شده است
(مطالعه  كایبه دست آمده از آمر یهامنتشر شده، داده تیبر جمع یاز محدود مطالعات مبتن یكی
در  درصد 03) L/UI 4/7(بیشتر از بالا  TLA ریمقاد وعیکه ش دهدیاست و نشان م) III SENAHN
 انیدرصد در م 6و  یكیمكز ییكاینوجوانان آمر انیدرصد در م11/5پوست،  دینوجوانان سف انیم
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درصد در زنان  3/5با  سهیدرصد مردان در مقا21/4بالا در  TLA ریپوست است. مقاد اهینوجوانان س
 وعیکه ش میاست فرض کن یبود. لذا، منطق كسانیو ژاپن  یکره جنوب یکشورها یهامشاهده شد. داده
ها داده نیمهم، ا تیواقع کیعنوان  درصد است. به 3/2تا  2/6در نوجوانان حداقل  کبد چرب غیر الكلی
کبد  صیتشخ یبرا یوپسیب یبه جا نیگزیجا یهاروش چون اغلب از دندهینشان نم ار یواقع وعیش
 .)51( استفاده شده است چرب غیر الكلی
 247کبد  یبافت شناس یهایژگیو همكاران، سوابق و و ریمانجام شده توسط شو یکالبد شكاف در
 3002تا  3991 یهاسال یدر ط یعیرطبیسال به خاطر عوامل غ 91-2 نیکودک و نوجوان که در سن
 یچرب یکبد حاو یهادرصد سلول 5از  شیکبد چرب (با ب وعیشد. ش یگو فوت شدند بررسهیدر سان د
 .)61( درصد برآورد شد 9/6 تیمتناسب با سن، جنس، نژاد، قوم اکرووسیكولار)م
 یر اصلعامل خط یچاق ت،یبر جمع یمورد استفاده در مطالعات مبتن صیتشخ یارهایوجود تنوع مع با
 08در کودکان چاق تا  کبد چرب غیر الكلی وعیکودکان است. در واقع ش کبد چرب غیر الكلی یبرا
 اًری. هوانگ و همكارانش اخابدییم شیاروپا و ژاپن افزا كا،یآمر ریکشور ذاتا چاق نظ نیدرصد در چند
 3ب غیر الكلی کبد چر زانیسال، م 21تا  6 نیدر سن یاکودک مدرسه 912 درگزارش کردند که 
 .)71( درصد در کودکان چاق است67درصد در دامنه اضافه وزن و  53درصد در دامنه وزن نرمال، 
کودکان در آلمان،  یچاق یمرکز تخصص 111خاص در اروپا انجام شد.  تیبر جمع یمطالعه مبتن کی
چاق شرکت  چاق و یلیکودک و نوجوان خ 09361شرکت داشتند و  قیتحق نیدر ا سیو سوئ شیاتر
 ایو  TSA با استفاده از . کبد چرب غیر الكلیشدند یبررس کبد چرب غیر الكلی یداده شدند و برا
مورد مطالعه وجود  تیدرصد از جمع 11در  . کبد چرب غیر الكلیشد نییتع  <retil rep stinu05
 درصد در دختران) و در گروه چاق وجود داشت 7/4درصد در پسران،  41/4در پسران ( داشت که عمدتاً
درصد از کودکان چاق دارای این  05شیاسی ارانی و همكارانش در کاشان نشان دادند که حدود  .)81(
منتشر شده است ولی نمونه گیری ایشاندر  9002اگر چه مطالعه علویان در سال . )91(بیماری هستند 
انجام شده است. در این مطالعه شیوع بیماری کبد چرب غیر الكلی در اطفال ایرانی به طور  7002سال 
این مطلب زنگ خطری جدی برای مسئولین بهداشتی و . )02(درصد گزارش شده است  7/1کلی 
 آموزش پرورش ایران میباشد.
 به خصوص مقاومت به کیمتابول یهابا سندرم یارتباط قو نیدر کودکان همچن کبد چرب غیر الكلی
 یدر بزرگسال عروقی – یقلب یهایماریخطر ابتلا به ب نیداشت. همچن 2 نوع نیریش ابتیو د نیانسول
نشانگر  کیبه عنوان  دیکاروت یکودک از نظر ضخامت داخل مارانیگروه از ب کی. دهدیم شیرا افزا
 شتریب کبد چرب غیر الكلی نشانه در کودکان چاق مبتلا به نیقرار گرفتند. ا یمورد بررس سكلروزآتروا
رض در مع شتریب کبد چرب غیر الكلی که کودکان چاق مبتلا به دهدیاز گروه کنترل بود و نشان م
 .قرار دارند یتصلب عروق و حملات قلب یدادهایخطر رو
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 یپرتریه توانندیم کبد چرب غیر الكلی درصد از کودکان مبتلا به 02-08شده است که  گزارش
 مارانیدر ب کبد چرب غیر الكلی وعیداشته باشند. به طور خاص، ش یپرکلسترولمیه ایو  یدمیسریگل
از  دتریشد کبد چرب غیر الكلی در افراد مبتلا به نیمت به انسولو مقاو ابدییم شیافزا کیسمیپرگلیه
کبد چرب غیر  سال) مبتلا به 81تا  3کودک ( 021 ایتالیاست. در ا هساد سیافراد مبتلا به استئاتوز
کبد  یماریسابقه ب و ینیو بال ییایمیوشیب یرهایمتغ نیب یهمبستگ یرا برا یوپسیثابت شده با ب الكلی
 را با کاهش کلسترول یمطالعه اختلال سوخت و ساز چرب نیدرصد از افراد ا 54د. در کردن یابیارز
وجود سندرم  یدرصد افراد مشاهده شد.از طرف36بالا در  دیسریگل یتر نینشان دادند. همچن LDH
 یبافت شناس یهایژگیمرتبط با آن ارتباط تنگاتنگ با و ینیو بال ییایمیوشیب یرهایمتغ ای کیمتابول
 .)12( داشت HSAN
 رشتیدهد، اما در نوجوانان ب یدر کودکان کم سن و سال رو تواندیم کبد چرب غیر الكلی شد که ثابت
را در نوجوانان شرح دهند شامل  یرالكلیبالاتر کبد چرب غ زانیم توانندیکه م یاست. عوامل عیشا
 یماریب نیا. کم تحرک است یزندگ وهیدر دوران بلوغ و ش نیو مقاومت به انسول یجنس یهاهورمون
ها بتوانند فرض وجود دارد که استروژن نیدارد. ا 1به 2است و نسبت عیاز دختران شا شتریدر پسران ب
را  HSAN ها ممكن استآندروژن ایاز کبد را داشته باشند  یحفاظت کنندگ تیبه طور بالقوه خاص
 .)22( کنند دیتشد
ط به مطالعات مربو یاثر بگذارد و به طور مداوم در تمام کبد چرب غیر الكلی وعیبر ش تواندیم زین نژاد
 اول استمتد شتریتبار ب نیدر کودکان لات کبد چرب غیر الكلیشده است.  یبررس یچند قوم تیجمع
 یو چاق نیمقاومت به انسول شتریب زانیممكن است به خاطر م یقوم یها. تفاوتیتا کودکان قفقاز
از  یو اجتماع یعوامل اقتصاد جهینت نی) باشد، اما همچنIMB( یمساو یتوده بدن اخصبا ش ییاحشا
 ییقایافرکه کودکان  نیموثر است. با وجود ا زین یانتخاب ورزش و محل زندگ ،ییغذا میجمله نوع رژ
ت به مقاوم ،یچاق رینظ کبد چرب غیر الكلیابتلا به  یرا برا یشتریغالبا عوامل خطر ب ییكاآمری –
 نیا دییاست و تا ترنییدر آنها پا کبد چرب غیر الكلی زانیدارند، م 2نوع  نیریابت شیو د نیانسول
 .)22( دارد یترگسترده یقاتیتحق نهیزم کیبه  ازمندیموضوع ن
 
 علائم بیماری -2-1-1
های کبدی در آزمایش خون که در اکثر موارد بیماری بدون علامت است و با مشاهده بالا بودن آنزیم
شود و یا در سونوگرافی شكم که به علل دیگر انجام جام میهای دوره ای سلامت انبه منظور بررسی
گردد. اگر چه بعضی بیماران به ندرت از درد مبهم قسمت بالا و شود، به صورت اتفاقی کشف میمی




 یستم های امتیازدهی جدیدالگوی بافت شناسی و س -3-1-1
 آن در بزرگسالان عیتوز یبا الگو کودکان عمدتاً کبد چرب غیر الكلی یبافت شناس عاتیضا عیتوز یالگو
را در کودکان مشخص کرده  کبد چرب غیر الكلی که کیکلاس یبافت شناس یهاافتهیمتفاوت است. 
 یکبد یاهیماریدر ب هایژگیو نیاست. ا بروزیالتهاب و ف ،یسلول کبد یشامل: استئاتوز، تورم بادکنك
لازم  اریمع یکبد یهادرصد از سلول 5تر از  شیشوند. وجود استئاتوز در ب دهیاست د نهم ممك گرید
 زیمتما یژگیو نیاستئاتوز اول عیدر کودکان و بزرگسالان است. توز کبد چرب غیر الكلی صیتشخ یبرا
 .)23-42( و کودکان استبزرگسالان  کبد چرب غیر الكلی نیکننده ب
که در کودکان  یدر حال شودی) شروع م3ناریمنطقه آسپری ونول ( در بزرگسالان، استئاتوز در منطقه 
مختلف  یدو الگو نیکه چرا ا نیا لیدل .شودی) شروع م1ناریمنطقه آس( پری پورتال  معمولا در منطقه
فر) کوپ یهاسلول ای هاتیوسیستیه ت،ی(شامل لنفوس یهنوز نامشخص است. ارتشاح آماس وجود دارد
 یژگیو کیبعنوان  یتیدر دستگاه پورتال کبد وجود داشته باشند. تورم هپاتوس ایها در لوبول توانندیم
 کیکبد به عنوان  بروزی. فشودیم یماریب شرفتیگزارش شده است که موجب پ  )HSAN( عمده در
 بروزیف یالگو کودکان،در  سیاستئاتوز یبرا نیکند. همچن یکمک م HSAN یریواکنش به شكل گ
 .است عیشا 1در منطقه
 یرا در کودکان مشخص کردند. نوع بزرگسال HSAN غالب یو همكاران دو الگو مریشو 5002سال  در
 بروزیو ف یولار، تورم بادکنكو با التهاب لوب 3در منطقه جیرا یامنطقه عیتوز یکه در آن استئاتوز دارا
ر بدون ونولا یپر بروزیمرتبط است و درنوع اطفال که در آن استئاتوز با التهاب و ف دالینوزوئیس یپر
 .)23-42( مرتبط است یاز تورم سلول یوجود دژنرسانس ناش
 یبه درجات مختلف هم پوشان توانندیالگوها م نیکه ا داندهیرس جهینت نیبه ا راً یاخ گرید مطالعات
ی نیبال قیشبكه تحق یشناس بیآس تهیو کم هیو کل ابتید یهایماریب یداشته باشند. موسسه مل
و  ینینابیب 1منطقه یو طبقه بند HSAN-etinifed و  HSAN-TONیطبقه بند  )NRC( HSAN
 کیغالبا در کودکان مشاهده شده است.  HSAN 1همنطق یاند. الگورا مطرح کرده ینینابیب 3منطقه
کودکان را شرح دهد ممكن است  HSAN یبافت شناس یفرض که ممكن است عدم تجانس در الگوها
 یم لیتبد یبزرگسال یبه الگو شروع شده و بعداً 1باشد که از منطقه یبافت راتییغت نیهم لیبه دل
 .شود
 
استئاتوز کبدی غیر  از زیمتما یبافت شناس کی تواندیان مکودکاستئاتوز کبدی غیر الكلی  تناوب، به
ر کودکان د یماریب قیمشخص کردن دق یبرا شتریب یهایالبته بررس بزرگسالان داشته باشد. الكلی
 .)22( لازم است
بیماری کبد چرب غیر  در یبافت شناس تیفعال یابیارز یبرا یاصل یازدهیامت ستمیحال حاضر دو س در
 .شود یوجود دارند که در کودکان و بزرگسالان استفاده م استئاتوز کبدی غیر الكلی و الكلی
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راف و التهاب اط یاز تورم بادکنك یاستئاتوز، دژنرسانس ناش یکم مهین یبر مبنا یدرجه بند ازیامت
 ستمیاند. سکرده یمعرف 3 ای دیو شد 2 ای، متوسط 1 ایکم  تیرا با سه درجه: فعال یاهرگیو س یرگیمو
با نام  یماریب نیا یدرجه بند یرا برا یعدد ازیاست که امت NRC HSAN ستمیس گرید ینمره ده
 .)23-42( کندیم جادیا )SAN( DLFAN تیفعال
 نگی) و بالون0-3است و البته التهاب لوبولار ( )0-3( استئاتوز یبرا یفرد ازاتیحاصل از امت SAN 
  با عدم بروز 2و  1 SAN ازی. امتردیگیقرار م 8تا  0محدوده  در نهایتاً نمره کل ،) 0-2( دژنرسانس
و  3 تیفعال ازاتیسازگار است. امت یقطع HSAN با 5 یبالا ازیکه امت یمطابقت دارد. در حال HSAN
 جادیهم ا بروزیف یمرحله بند یرا برا یعدد ازیامت کی یازدهیامت ستمیهستند. اما س یموارد مرز 4
 :کندیم
 )دهاینوزوئیاطراف س بروزی(ف 1مرحله 
 )اطراف آن -پورت یفضا بروزی(ف 2مرحله 
 )پل زننده بروزی(ف 3مرحله  
 .است )روزی(س 4 مرحله
 بافت یاطفال با الگو استئاتوز کبدی غیر الكلی یکه طبقه بند شودیمشخص م SAN ازیتوسعه امت با
 شودیمشخص م یاهرگیاز جمله التهاب س اهرگیبر س یمبتن یماریبا وجود ب مجزا که، عمدتاً یشناس
 .آن مشكل است نییکه به طور خاص تع
در  رندیگیم یجا یدر طبقه مرز انیاز مبتلا یمین، SANی ازدهیبا روش امت ت،یواقع کیعنوان  به
 یماریموارد ب یکبد برا یبافت شناس ریتفس یتواناتر برا یازدهیامت ستمیصورت به س نیا
 است. ازیدر اطفال ن  HSAN/DLFAN
را با هدف درجه  یوپسیثابت شده با ب کبد چرب غیر الكلی کودک مبتلا به 302گروه مطالعه  کیدر
تواند به کار برد تا ب ینیبال یهاشیرا در آزما جیو نتا کرد یبررس کبد چرب غیر الكلی یبرا دیجد یبند
 .)22( را مشخص کند )IP( یماریوجود ب
 یهایژگینام دارد. و )DLFAN cirtaidep( اطفال کبد چرب غیر الكلی یبافت شناس ازیامت از،یامت نیا
التهاب در (IP  ) و0-2( نگی)، بالون0-3( می)، التهاب پارانش0-3شده: استئاتوز( یازدهیامت یبافت شناس
 .) هستند0-2پورت) ( یفضا
 بیماری زایی -4-1-1
مواد  ک،یکه در آنها تعادل انرژ دهدیم یاضافه وزن رو یدارا در کودکان چاق و کبد چرب غیر الكلی
ند. هست ریدرگ ییزا یماریب یهازمیعامل احتمالا در مكان نیناموفق بوده است. چند یساز رهیزائد و ذخ
 کنندیم جادیرا ا ماریب کی شرفتیو پ یریشبكه از ارتباطات اثرگذار بر شكل گ کیعوامل با هم  نیا
 کبد چرب غیر الكلی توسط همكاران خلاصه شده است. در ابتلا به شیدهه پ کیاز  شیب یکه در ط
 .شودیمطرح م هیدو فرض
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 یهالولدر س ینشان داده شده است که باعث تجمع چرب یطیمح نیاول با مقاومت در برابر انسول هیفرض 
 . )22( شودیم یچرب ونیداسیپراکس شیو افزا یکبد
 لیدلب نیکه ا شوند،یم یمنجر به استئاتوز کبد ،یهمراه چاق ن،یو مقاومت به انسول یمیپرانسولیه
 یتر یریشكل گ یبرا sAFF شدن یدر کبد، استر )AFF( چرب آزاد مطلق یدهایجذب اس
کاهش سنتز  یدر کبد و از طرف یتوزولیس یاز استرها AFF بیترک شیکبد، افزا دهادریسریگل
حال  نیو در ع ابدییاز کبد کاهش م GT و AFF خارج شدن جهیاست. در نت 001-B نیپوپروتئیآپول
بااسترس دوم  هی. فرضابدییم شیافزا یتوکندریبلندبتوسط م رهیچرب زنج یدهایاس یبتا ونیداسیاکس
 یاکنشو ژنیاکس یهاشود. گونه یکبد را منجر م بروزیف شرفتیشود که ظاهرا پ یشروع م ویداتیاکس
 ،یوکندرتیم یتنفس رهیزنج میو به دنبال آن مهار آنز یکبد یهابه سلول بیسبب آس توانندیم SOR
شوند.  ییغشا میسد یهاشدن کانال رفعالغی و فسفات – 3دیسرآلدئیگل دروژنازیشدن ده رفعالیغ
 رکه د شوندیم  dnagiL saF جادیو ا نیتوکیس دیتول ،یدیپیل ونیداسیسبب پراکس SOR نیعلاوه بر ا
 یدهایاس ینقش دارند. در مجموع، مرحله اول شامل تجمع درون کبد بروزیو ف یکبد یهاسلول بیآس
 یهابیبه آس یکبد یهاسلول تیدارد و حساس نیچرب است که ارتباط تنگاتنگ با مقاومت به انسول
 شیپ یهانیتوکیاز حد و انتشار س شیب دیتول ،یتوکندریاختلال در م و،یداتیاختلال اکس ای هیثانو
عوامل  نیبه ا تیحساس شی. افزادهدیم شیرا افزا یذات یمنیواکنش ا نیاندوتوکس یالتهاب و فعال ساز
 .)23-42( را شرح دهد HSAN به DLFAN شرفتیممكن است پ
 شتریب دیدر تول رایز کندیم فایا ییزا یماریرا در ب یاتینقش ح ییاحشا یاست بافت چرب نیبر ا اعتقاد
 یریعوامل در شكل گ نینقش دارد و همه ا   nitcenopidaو nitsiser،  a-FNTرینظ senikopida
 یونکن یروش درمان دچن ت،یواقع کیحضور دارند. به عنوان  نییو التهاب درجه پا نیمقاومت به انسول
به کبد با روش  AFF ورود انیو کاهش جر senikopida مشتق شده از ییاحشا یکاهش چرب یبرا
 .)22( وجود دارد نیبافتها به انسول تیحساس شیکاهش وزن و افزا
اشتها و  میو در تنظ شودیم دیتول یچرب یهادر سلول است که عمدتاً یدیاس enikopida کی نیلپت
را  نیاز لپت ییبالا یافراد چاق سطوح سرم شترینقش دارد. ب پوتالاموسیسوخت و ساز بدن در سطح ه
ان ممكن است در کودک نیمقاومت به لپت دهیپد نیاست. ا نیمقاومت به لپت شیفزاا لیدارند که بدل
و  یخواص ضد التهاب یاست که دارا یهورمون خاص چرب کی نیپونكتیوجود داشته باشد. آد زیچاق ن
 نیس را بمعكو یهمبستگ زیاست. مشابه با مطالعات بزرگسالان، مطالعات کودکان ن نیحساس به انسول
 .)23-42( است هرانشان داد یکبد یو چرب نیمقاومت به انسول ،یپلاسما و چاق نیپونكتیآد ریمقاد
با  نیپونكتیکل آد ریو استفاده از مقاد یزندگ وهیش رییبه طور مطلوب با تغ نیپونكتیشده که آد فرض
 نیبه انسول تیحساس یبرا یستینشانگر ز کیبه عنوان  نیپونكتیبالا قابل اصلاح است. آد یوزن مولكول
و  کندیرا مختل م نیاست عملكرد انسول یگرید  enikopida ن،یستیمورد توجه قرار گرفته است. رز
فاظت ح یمواجه هستند در برابر چاق نیستیکه با کمبود رز یواناتیو ح شودیسبب مقاومت گلوکز م
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ارتباط مثبت  a-FNT و 6-LI .مرتبط است نیبا مقاومت به انسول نیستیرز شیکه افزا یدر حال شوندیم
ارتباط دارند. آنها  )DVC( عروقی – یقلب یماریو خطر ابتلا به ب نیداشته و با مقاومت به انسول یبا چاق
ش چرب نق یدهایساخت آن در کبداز اس تیو تقو یچرب لیو تحل هیدر تجز میبه طور مستق نیهمچن
-LI هنوز به جز چند مطالعه انجام شده در رابطه با یر مورد اثر درمان بر عوامل التهابدارند. مطالعات د
 . )23-42( محدود است a-FNT و 6
 زمینه ژنتیکی -5-1-1
 HSAN به سمت بیماری کبد چرب غیر الكلی مبتلا به مارانیاز ب یتیکه تنها اقل دهدینشان م شواهد
ست. دو ا انیدر مبتلا یكیژنت نهیو زم یطیعوامل مح نیکنند که نشان دهنده ارتباط ب یم شرفتیپ
بیماری کبد  بر جامعه در اقوام مختلف نشان داد که توارث یمبتن یبررس کیو  ریاخ یمطالعه گروه
 .)14-33( موثر باشد درصد 04-53 تواندیم چرب غیر الكلی
 )3ALPNP( ekil-nitatap/nirtunopida رینظ یدر تعادل انرژ ریدرگ یهادر ژن یكیژنت رییتغ نیچند
 رینظ بروز،یف وویداتیدر التهاب، استرس اکس ریدرگ یهادر ژن ای 3C )3COPA( نیپوپروتئیو آپول
 اند. ارتباط گونهاده شدهنشان د یکبد بیو شدت آس بیماری کبد چرب غیر الكلی در ارتباط با 2DOS
مشخص شده  قیدر کودکان و بزرگسالان چاق به طور عم بیماری کبد چرب غیر الكلی اب 3ALPNP
ا که ب کندیکبد ارائه م بیآس یرا برا یكیاستعداد ژنت 3ALPNP است. همانند بزرگسالان چاق، گونه
 از گونه یارابطه چیاند. هشده ییجوان شناسا مارانیدر ب TSA و TLA یکبد یهامیآنز شیافزا
 نیب کیرابطه نزد کیسرم وجود ندارد. اما  دیسریگل یتر ای IMB ن،یبه انسول تیبا حساس 3ALPNP
در کودکان مبتلا  یکبد بیدر آس تایدر کودکان چاق وجود دارد که نها یچاق شیو افزا 3ALPNP گونه
 .)14-33( نقش دارد بیماری کبد چرب غیر الكلی به
 دهد،یکبد و عوارض مربوط به آن را نشان م یماریدر ب dionibannacodne ستمیشدن س ریدرگ شواهد
 811گروه از  کیدر  evitcetorpotapeh را بعنوان عامل 2)2BC( نوع دینوئیکاناب یریگاندازه رایاخ
 افتندیمطالعه در نینشان داده شده است. در ا غیر الكلی بیماری کبد چرب چاق مبتلا به ییایتالیکودک ا
 )200.0=P( با شدت التهاب یول ستیمرتبط ن بروزیف ایبا استئاتوز  R362B 2BC دینوئیگونه کاناب هک
التهاب  زانیرا در م R36262BC نقش مهم گونه نی. ااست مرتبط بوده )30.0=P(P HSAN و وجود
 .)14-33( دهد یدرکودکان چاق را نشان م یکبد بیکبدو استعدادابتلا به آس
انجام شده که  یالكل ریکبد چرب غ یماریب ابتلا به یبرا یكیدر مورد استعداد ژنت گرید یبررس نیچند





 ریکبد چرب غ یماریب صیتشخ یبرا یمشخص كردیرو NAHGPSE یشناس بیآس تهیتوسط کم رایاخ
 .کبدرا پررنگ کرده است یوپسیب ریمختلف نظ یهادر کودکان نشان داده شده و نقش تست یالكل
و اضافه وزن ارتباط دارد.  یبا چاق سال معمولاً  01ن کمتر از در کودکا یالكل ریکبد چرب غ یماریب
 یاست و تنها روش برا یالكل ریکبد چرب غ یماریب صیتشخ یبرا یکنون ییکبد استاندارد طلا یوپسیب
 تیهپات نیو همچن بروزیکبد و وجود ف بیشدت آس نییو استئاتوز ساده و تع HSAN صیتشخ
روش  کیکبد  یحال، چون بافت بردار نیاست. با ا کیمتابول یهایرمایو ب لسونیو یماریب ون،یمیاتوا
 ی(پارامترها هیاول یرتهاجمیغ یابیزشود. ار یاجرا نم صیبه عنوان خط اول تشخ است. معمولاً یتهاجم
 دییتا یبرا هیاول یبه عنوان ابزارها دیسرم) با یستیز یو نشانگرها یربرداریتصو یهاتست ،ییایمیوشیب
ته به کار گرف کیمتابول یهامبتلا به سندروم مارانیکبد چرب، بخصوص در ب یهایماریب صیتشخ
 .)22( شوند
به عنوان  معمولاًو سونوگرافی)  nacS TC، IRM( یربرداریعملكرد کبد و تصو یخون یهاتست
 ؛ها موفق نبودهروش نیاز ا کی چی. هشودیاستئاتوز کبد به کار گرفته م میرمستقیغ ینشانگرها
رس تسرم قابل دس یپارامترها یریگبا اندازه نوترانسفرازهایها نامشخص است. آمآن یژگیو و تیحساس
 دهیسنج c1AbH تحمل و یهاپس از تست نیانسول ن،یپوپروتئیو کلسترول، ل GT و زگلوک رینظ
 کیمتابول یهاسندروم یغربالگر یهاانجام تست با یالكل ریکبد چرب غ یماریب صی. تشخشوندیم
ر و دوبدنی شاخص توده مانند،  یپارامترها یابیبا ارز دیبا هایریاندازه گ نی. اشودیکودکان همراه م
ه طور شود. ب بیترک یزندگ وهیو ش یسلامت تیو وضع ماریب تیمانند جنس گریشكم و با اطلاعات د
طوح . سابدی شیافزا بروزیف شرفتیبا پ تواندیمقدار م نیاست اما ا کیکمتر از  TLA/TSA نسبت یکل
از کودکان  یادیتعداد زدر  زمان نوسان داشته باشند و یدر ط توانندیم نوترانسفرازهایدر گردش آم
سرم  ینوترانسفرازهاینرمال آم ریهستند. مقاد رمالن HSAN و یالكل ریکبد چرب غ یماریب مبتلا به
 شیکودکان افزا DLFAN در ییبه طور جز تواندیم زین TG گاما ری. مقادکنندیرا رد نم بروزیوجود ف
 01و  51/4در بیبه ترت توانیرا م )AMS( مثبت و یاپادتن ضد هسته یترهایت ن،ی. علاوه بر اابدی
 .)22( بالاتر مرتبط هستند بروزیبا مراحل ف هایباد یالبته اتو آنت کرد. دایپ مارانیدرصد از ب
مشخص  سندروم متابولیک یاز اجزا یاغلب با برخ یرالكلیمبتلا به کبد چرب غ مارانیآنجا که ب از
 یلیب ،نیآلبوم ریمشخص شود. مقاد دیهمواره با نیگلوکز و انسول نیو همچن یچرب لیاپروف ،شوندیم
 .باشد روزیدر حال ابتلا به س ماریکه ب نیسرم معمولا نرمال هستند مگر ا نیروب
 یالكل ریکبد چرب غ یماریب  صیبالقوه جهت تشخ یرتهاجمیغ یستیز ینشان گرها یابیو ارز ییساشنا
که از   )IFNP( کودکان یالكل ریکبد چرب غ یماریب بروزیباشند. اندکس شاخص ف یمهم م HSAN و
 شیپ یاندکس برا نیا یریشود، اندازه گ یمحاسبه م دیسریگل یتر ریدور کمر و مقاد یریسن، اندازه گ
 . )22( کاربرد دارد یالكل ریکبد چرب غ یماریب کبد در کودکان مبتلا به بروزیف ینیب
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 تکنیک های تصویربرداری -7-1-1
ارزان  اًاست چون نسبت یربرداریکبد به روش تصو یماریب صیروش تشخ نیعتریکبد شا یسونوگراف
 ایبرآورد خوب از درجه  کی تواندیکبد م یبوده و به طور گسترده در دسترس است. اولتراسونوگراف
 دیابزار مف کیکبد  یکه اولتراسونوگراف کند. شانون و همكاران نشان دادند هیرا ارا یاندازه استئاتوز کبد
 ریاست. مقاد یالكل ریکبد چرب غ یماریب کودک مشكوک به مارانیمحاسبه استئاتوز در ب یبرا
فانه کبد دارد. متاس یوپسیب کیارتباط تنگاتنگ با درجه استئاتوز در زمان انجام  یاولتراسونوگراف
 04شاخص توده بدنی در افراد با یدرصد و حت 03در کبد چرب کمتر از  یسونوگراف صیتشخ تیحساس
به  را رد کند. زبرویف ای تیوجود استئاتوهپات تواندینم یسونوگراف نی. علاوه بر اابدییم هشکا شتریب ای
درصد با  49تا  06از  یالكل ریکبد چرب غ یماریب صیدر تشخ یاولتراسونوگراف تیحساس یطور کل
 .)22, 31( درصد است 001تا  48 یژگیو
 یمربوط به مواجهه با تابش اشعه برا یهاتیاست اما به خاطر محدود تریروشی اختصاص nacs TC
دقت را  نیبالاتر SRM و IRM یربرداری. تصوشودیکبد چرب در کودکان چاق استفاده نم یغربالگر
بالا به ندرت استفاده شده اند.  یهانهی. اما به خاطر هزندکنیارائه م یکبد یمقدار چرب نییتع یبرا
 .)22, 31( کنندیاستفاده م بروزیف یابیارز یاسكن را برابرویروش ف
شدند. به  یبررس یالكل ریکبد چرب غ یماریب کودک و نوجوان مبتلا به 76مطالعه انجام شده،  کی در
که  اندو همكاران نشان داده کیتزپاتریف ،راًیکبد نشان داده شد. اخ بروزیدرجه ف یلاستوگرافروش ا
 .کبد در کودکان است بروزیمراحل مختلف ف صیابزار قابل اعتماد در تشخ کیگذرا  یالاستوگراف
 گرمانندیباشد. عوامل د ینیبال یهایژگیو یدر ابتدا بر مبنا دیبا یالكل ریکبد چرب غ یماریب صیتشخ
 ون،یمیواات تیهپات ن،یپسیتر آنتی –نقص آلفا  لسون،یو یماری، بB و C تیکبد مزمن شامل هپات یماریب
قرار داده شود. سوء مصرف الكل همواره   یافتراق صیهمواره در تشخ ییدارو تیو سم کیستیس بروزیف
که باعث  کیامل متابولعو قیدق صیسال)، تشخ 3مورد سوال واقع شود. در کودکان (کمتر از  دیبا
 . )22, 31( شود یبررس دیشوند با یدر کبد م ینفوذچرب
 پیشگیری و درمان -8-1-1
 یریشگیدرمان به موقع وکاهش وقوع عوامل خطرزا است. پ ،یرالكلیاز شناخت پاتوژنز کبد چرب غ هدف
امكان  دتوانیم رمادریبا ش هی، وزن تولد بالا و عدم تغذ یچاق ناسالم، یزندگ ریو کنترل عوامل خطرزا نظ
 .ابتلا به کبد چرب را کاهش دهد
 رییگزارش نشده است. تغ یدرمان یهدف گذار چیه رایداروها وجود ندارد و اخ یبر مبنا یدرمان راهكار
 ،یللالم نیگروه ب نیحال، چند نیاند با ابحث شده یگرید یدر جا قایعم ییو درمان دارو یزندگ وهیش
 اند ورا آغاز کرده یدیجد ینیبال یهاشیآزما رایموثر در ابتلا به کبد چرب، اخ یپارامترها یبر مبنا
 اند. داده هیارا یطرح چند منظوره ابتكار کیکرده و  بیرا ترک ییردارویو غ ییدارو یهاروش
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 رهیبا زنج 3چرب اشباع نشده امگا  یادهیو اس هاکیوتیپروب ریجالب نظ ییغذا یهاحال حاضر مكمل در
 یهامكمل نیاند. به طور جالب اشده رفتهیپذ یالكل ریکبد چرب غ یماریب بلند در بزرگسالان مبتلا به
 جودوم یعیطب یهابیجزوترک اند. غالباًدر نظر گرفته شده ییدارو یهااگر چه به عنوان مداخله ،ییغذا
 .)22( هستند روغن) ،یخاص (ماست، ماه یدر غذاها
 ستمیو س یا. اختلال رودهشوندیمنجر م یالكل ریکبد چرب غ یماریب زا که به یماریعوامل ب انیم در
خاص  ییشده که موادغذا رفتهی. در واقع اکنون پذکنندیم فایرا ا یبدن و کبد نقش محور یمنیا
 ،یمنیا داخلهتحت م یواکنش التهاب کیداده و  شیرا افزا ییایباکتر نیروده به اندوتوکس یرینفوذپذ
در مورد  ری. مطالعه اخشودیمنجر م کیبروتیپروف پیکه به فنوت کندیواقع در کبد را فعال م یاهسلول
از  یریشگیو پ یروده را در حفاظت از کبد در برابر چرب كروفلوریم مینقش مهم ترم ،یوانیح یهامدل
 .)24( دهدینشان م یو عروق یقلب یماریب
 یانشان داده شده است. التهاب روده یدیپیل سیبا د کیمداخله ژنت یوانیح یهاطور که در مدل همان
 یاروده یهایکند. انجام مداخله در باکتر لیتبد تیکبد را به استئاتوهپات استئاتوز تواندیم نییدرجه پا
را در  نیکرده و مقاومت به انسول لیرا تعد یاهسته یهارندهیبروز گ تواندیم هاکیوتیبا استفاده از پروب
حفاظت کند. هم اکنون  تیاستئاتوهپات کاهش دهد و کبد را در برابر توسعه پوزیآد یهاکبد و بافت
 ریکبد چرب غ یماریب در هاکیوتیدر مورد استفاده از پروب یتصادف یکنترل شده دارونما یهاشیآزما
 .)22( انجام است ها در حالانسان یبر رو یالكل
با  3چرب امگا  یدهاینشان داده شده است که اس یتجرب یهابر مطالعات انجام شده در مدل علاوه
تئاتوز اس توانندیاند، مشناخته شده یژن کبد یسیکننده رونو میکه به عنوان تنظ ،یطولان رهیزنج
 رایاخ .دهندالتهاب را کاهش  یبهبود بخشند و نشانگرها را نیبه انسول تیرا کاهش داده، حساس یکبد
چرب امگا  دیاس کیبراساس استفاده از  ینیبال ییمطالعه کارآزما کیحاصل از  جیو همكاران نتا یلینوب
 .)24( را گزارش کردند 3
 درمان -9-1-1
باشد، وجود ندارد. تمام  ADFکه مورد تأیید بیماری کبد چرب غیرالكلی داروی قطعی برای درمان 
دلیل است که رویكرد درمان  اند. به همینهای پیشنهادی فقط در شرایط تحقیقاتی امتحان شدهدارو
ل چاقی، هایی مثاین بیماری بیشتر مدیریت است تا درمان. مدیریت بیماری هم با بهبود ریسک فاکتور
 . )34(لیپیدمی امكان پذیر استمقاومت به انسولین، سندروم متابولیک و دیس
 درمان های غیردارویی -01-1-1
-44( ها نشان دهنده اثر تغذیه و ورزش در روند بیماری بوده استمطالعات متعدد برروی بالغین و بچه
های کنونی کاهش وزن و رسیدن به وزن ایده آل موثرترین درمان بیماری کبد  در بین درمان .)64
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های انجام شده به منظور درمان چاقی باشد. کاهش وزن سریع به خصوص پس از جراحیچرب می
 .)74( شودسبب تشدید بیماری کبد چرب می
 مشاوره و آموزش بیماران -11-1-1
جهت رسیدن به وزن ایده آل و تنظیم سرعت کاهش وزن، مشاوره با متخصص تغذیه همراه با یک 
ه های غیر علمی نه تنها موثر نبوده بلكرسد. چراکه رژیمریزی و پیگیری دقیق منطقی به نظر میبرنامه
استفاده از داروهای مختلف به منظور  .کنندصدمات جبران ناپذیری در مبتلایان به کبد چرب ایجاد می
» tatsilrO«کاهش وزن در مجموع رضایت بخش نبوده وبا عوارض همراه است. یكی از این داروها 
ا هباشد که مهار کننده آنزیم هضم کننده چربی مترشحه از لوزالمعده و معده بوده و از جذب چربیمی
به  باشد کهاز عوارض این دارو ایجاد نفخ می کند.باشند، جلوگیری میکه منبع غنی تولید انرژی می
 . )74(است  روده هایباکتریهای جذب نشده در روده توسط علت تولید گاز ناشی از مصرف چربی
 رژیم غذایی -21-1-1
جهت رسیدن به وزن ایده آل محدود کردن کالری دریافتی یا همان محدودیت کالری رژیم غذایی 
باشد. استفاده از رژیم کم کالری با توجه به میزان کاهش وزن و استفاده درست از موثرترین روش می
 .وزن ایده آل باید ادامه یابدهای غذایی بسیار مفید بوده و تارسیدن به ها در رژیمها و پروتئینویتامین
آنچه بیماران باید توجه داشته باشند این است که پس از رسیدن به وزن ایده آل باید با ورزش و رژیم 
غذایی مناسب، آن را حفظ کنند. چرا که در صورت عدم توجه و افزایش میزان دریافت کالری (پرخوری) 
 .)24( هند گرفتمجدداً در معرض عوارض بیماری کبد چرب قرار خوا
های بسیار مناسب ورزش است که عمدتاً از طریق کنترل اشتها سبب حفظ وزن ایده آل یكی از روش
شود. نقش ورزش در کاهش وزن کم اهمیت بوده و نقش اصلی آن در حفظ وزن ایده آل است. به می
ظ تواند وزن مناسب راحفرسد پس از رسیدن به وزن ایده آل با رژیم غذایی درست، ورزش مینظر می
 .)24( نماید
د دهنهای متعدد فقط در بیماران مبتلا به چاقی کشنده که به درمان طبی پاسخ نمیجراحی با روش
شود. اعمال جراحی در بهترین شرایط نیز دارای عوارض بوده وبه عنوان آخرین خط درمان توصیه می
 .)74( چاقی و فقط در بعضی افراد قابل توصیه است
 ) stnadixoitnAموارد آنتی اکسیدان ( -31-1-1
 در توانندمی » niateB« و  Cو Eمانند ویتامین » stnadixoitnA«اند که مواد مطالعات اخیر نشان داده
 »یداناکس« مواد اثر کاهش با مواد این. )94, 84( کنند جلوگیری چرب کبد بیماری پیشرفت از انسان
ز در ایرانی خواه نی .کنندمی ایفا را خود درمانی اثر شوند،می تولید کبدی سلول در بیماری روند در که




که یک آنتی اکسیدان قوی و نسبتا ًارزان است در بیماری کبد چرب در بالغین و  Eاثر درمانی ویتامین 
 .)94, 84, 62( کودکان تائید شده است
 گرافیکهای سونوهای کبدی، یافتهتحمل شده و با بهبود میزان آنزیم Eدر تمام این مطالعات ویتامین 
 و همچنین بافت شناسی کبد همراه بوده است.
) و nietsyc lyteca N» (ان استیل سیستئین«اکنون گروه بزرگی از مواد آنتی اکسیدان مانند هم
) در مراحل ابتدایی تحقیقاتی به منظور استفاده در esatumsid edixo repuS» (سوپراکسیددسموتاز«
 .)62( باشندهای انسانی میکبد چرب نمونه
 
 داروهای حساس کننده به انسولین -41-1-1
طور که پیشتر اشاره شده مقاومت به انسولین که اساس بیماری زایی در سندرم متابولیک است همان
رسد با افزایش از فرآیندهای اصلی آسیب سلول کبدی در بیماری کبد چرب می باشد. به نظر می
های دارویی می توان به نتایج درمانی یت به انسولین و از بین بردن مقاومت به آن با درمانحساس
در یک مطالعه که بر روی موش آزمایشگاهی چاق انجام شده،  مطلوبی در بیماری کبد چرب رسید.
) توانسته است با کاهش مقاومت به انسولین سبب کاهش چربی در سلول nimrofteMمتفورمین (
 .)25(ت اگرچه این مطالعات در انسان تاکنون به نتایج مطلوبی نرسیده اس. )15(ود شکبدی 
از دیگرداروهای حساس کننده سلول کبدی به انسولین  senoidenidilozaihT(» (تیازولیدین ادیون«
 این که است شده مشاهده شده، انجام )enozatilgoiPاست. در مطالعه ای که برروی پیوگلیتازون (
 به مبتلایان شناسی بافت و آزمایشگاهی هایشاخص بهبود سبب انسولین به مقاومت کاهش با داروها
البته گزارشات بسیار محدودی از عوارض کبدی این دسته داروها و به  .)45, 35(اند  شده چرب کبد
 .)55(د ) وجود دارenozatilgorTل این داروها مانند تروگلیتازون (خصوص نسل او
 داروهای پایین آورنده چربی خون -51-1-1
) که از داروهای پایین آورنده چربی خون می باشد سبب بهبود lizorbifmeGداروی جم فیبروزیل (
اگرچه در این مطالعه اثرات مفید بافت . )65( شده است علایم آزمایشگاهی مبتلایان به کبد چرب
 شناسی مشاهده نشد.
) از دیگر داروهای پائین آورنده چربی خون و به خصوص میزان کلسترول می باشند snitatSاستاتینها (
 yxoedosrUاسید ( اورزوداکسی کولیک .)75( که آنان نیز سبب بهبود علایم آزمایشگاهی شده اند
 های کبدی است در مطالعات اخیر چندان مفید نبوده است) که یک محافظت کننده سلول cilohc
 البته لازم به ذکر است داروهای اخیر کمتر در خردسالان و نوجوانان بررسی شده اند. .)85(
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 پیوند کبد -61-1-1
اند ای قرار نگرفتههای دورهاند و تحت درمان مناسب دارویی و پیگیریمراجعه کردهدر مبتلایانی که دیر 
و میزان آسیب کبدی آنان به مرحله پیشرفته و غیر قابل برگشت کبد (سیروز) رسیده است، پیوند کبد 
از پیوند نیز می تواند در کبد  بیماری کبد چرب بعد به عنوان آخرین خط درمانی محسوب می شود.
مهمترین علل عود آن در کبد پیوندی وجود اجزای سندروم متابولیک به  .ایجاد شود مجدداً  یوندیپ
 .)42( باشدصورت افزایش چربی خون، مقاومت به انسولین، چاقی و دیابت می
 
 پیگیری و مراقبتهای دوره ای -71-1-1
چرب اولین قدم درمانی رسیدن به وزن ایده آل و سپس حفظ آن با انجام  پس از تشخیص بیماری کبد
بیماران مبتلا به دیابت کنترل دقیق قند خون از اهمیت بالایی  فعالیت بدنی مرتب و مستمر است. در
با رژیم غذایی، ورزش و بالاخره درمان دارویی  برخوردار است. در افراد با افزایش چربی خون، تنظیم آن
 شود. توصیه می
تحت نظر  Cو  Eجات و یا ویتامین های طبیعی مانند انواع میوهدرتمام بیماران مصرف آنتی اکسیدان
ها براساس پزشک موثر بوده و در آخر با شناخته شدن عوامل جدید دخیل در بیماری کبد چرب، درمان
 ستوار خواهد بود. کنترل این عوامل ا
ماه  3تا  2ای به صورت بررسی آنزیم های کبدی هر در مبتلایان به کبد چرب خفیف، پیگیری دوره
شود. دراین موارد عموما ًنیاز به نمونه برداری کبد نمی باشد، مگر اینكه بیمار از پزشک یكبار توصیه می
 .)22( رداری از کبد انجام شودمعالج بخواهد تاجهت بررسی دقیق میزان آسیب کبدی نمونه ب
سال داشته، چاق هستند، دیابت یا  05در مبتلایان به کبد چرب متوسط تا شدید که سن بالاتر از 
نین آلا«آنان از میزان » آسپارتات آمینوترانسفراز«فشارخون دارند ونیز در کسانی که افزایش میزان 
ت به منظور شناسایی برابر حد طبیعی اس 2آنزیم بیشتر از  2بیشتراست و یا میزان این » آمینوترا نسفراز
بدی با های کرسد که بررسی آنزیموسعت درگیری کبد نمونه برداری کبد توصیه شده ولی به نظر می
ماه یكبار کافی باشد. اگرچه تا به حال در این زمینه دستوالعمل خاصی از  2تر یک تا فواصل نزدیک
 .)42, 22( سوی محققین این رشته ارائه نشده است
 پیشگیری -81-1-1
جهت پیشگیری از این بیماری حفظ وزن ایده آل و کنترل چربی و قند خون و نیز سایر اجزاء سندرم 
های ای خون جهت بررسی آنزیمشود. در افراد در معرض خطر آزمایشات دورهمتابولیک توصیه می





همان طور که قبلا ًاشاره شد اکثر عوارض بیماری کبد چرب ناشی از اثرات سندرم متابولیک و مقاومت 
ترین باشد . مهمب میبه انسولین برروی اعضاء حیاتی بدن مانند سیستم قلب و عروق و سیستم اعصا
 علت مرگ ومیر دراین بیماری نیز ناشی از عوارض قلبی عروقی است.
در صورت کنترل عوارض قلبی و عروقی، سیر بیماری کبد به سوی ازمان ادامه پیدا کرده و تغییرات 
هد ااین مرحله درمان بسیار گران و مشكل خو غیر قابل برگشت بافت کبد (سیروز) به وجود آمده، که در
بیماران مبتلا به التهاب کبد در کبد چرب به سمت تغییرات غیر  %04تا 03بود. (پیوند کبد) حدود 
تر آسیب کبدی که همان به سمت مراحل پیشرفته %51تا  01قابل برگشت فیبروز کبدی و حدود 
 شوند.سیروز است منتهی می
ت بیماری کبد چرب به سمت سیروز می چاقی، بیماری دیابت و سن بالا از عوامل بسیار مهم در پیشرف
ای که بیماری به سیروز رسیده باشد، علائمی نظیر خونریزی گوارشی، اغمای کبدی، باشند. در مرحله
 شود.تورم شكم ناشی از احتباس مایع و بدخیمی سلول کبدی دیده می
باشد. بدیهی یكی از عوارض نادر بیماری کبد چرب در مرحله سیروز ایجاد سرطان سلول کبدی می
است با کنترل بیماری و عدم ایجاد سیروز این عارضه قابل پیشگیری است. اگرچه مطالعات بیشتر در 
اشند، بخصوص اینكه چه گروهی از مبتلایان به کبد چرب مستعد ابتلاء به سرطان سلول کبدی می
رب ز ناشی از کبد چرسد. جهت شناسایی زودرس بدخیمی کبد در مبتلایان به سیروضروری به نظر می
ای، انجام سونوگرافی کبد و بررسی میزان یک شاخص سرطان کبدی به نام آلفا علاوه بر معاینات دوره
 .)42, 22( شودتوصیه می) PFα( فیتو پروتئین
 بیان مسئله -2-1
ن پس از س کودکان است که عمدتاً نیب مزمن در هاییماریب نیعتریاز شا یكی یالكل ریبد چرب غک
 شیدر حال افزا ایندهیآن به طور فزا صیکه موارد تشخ یماریب نی. ا)94, 9( شودیم جادیا یسالگ 01
ت ، مقاومیو معمولا با چاق شودیشناخته م هاتیدرصد از هپاتوس 5در دست کم  یاست، با حضور چرب
 هاییماریو خطر ابتلاء به ب )26-95, 61(همراه بوده  یدمیپیل سید ایبد و  هی)، تغذابتی(د نیبه انسول
 .)26, 16(کند یم دیرا تشد روزیو س یعروق -یقلب
-یکبد چرب م جادیکه موجب ا یو اختلالات یکنترل مشكلات پزشك روی بر هاحال حاضر درمان در
ورزش و کاهش وزن اشاره  ،ییغذا میبه کنترل رژ توانمی هادرمان نیتمرکز دارند. از جمله ا شوند،
و  نیروها از جمله متفورماز دا برخی الذکر،فوق یدرمان های. علاوه بر روش)46, 36, 16, 31( کرد
 ن،یهمچون متفورم داروهایی. )86-56( اندشده یمعرف یالكل ریدرمان کبد چرب غ یهم برا E نیتامیو
 جی. بر اساس نتا)76( شوندیم یکبد هایمیرا کاهش داده و موجب بهبود سطح آنز نیمقاومت به انسول
، کاهش وزن موجبمبتلا به کبد چرب  مارانیدر ب نیمطالعات مختلف صورت گرفته، درمان با متفورم
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د بهبو ،یکاهش استئاتوز و نكروز التهاب قیو بهبود نسج کبد از طر نازها،یکاهش سطح ترانس آم
 .)96, 86( شودیم یکبد بروزیو کاهش ف نیبه انسول تیحساس
مقاوم به  هایرا در بافت یگلوکز و چرب سمیهر چند متابول )enoidenidilozaihT( هاونیندیدیازولیت
عوامل  یبر رو یکم ریاما تأث شوند،یکبد م یچرب یقرار داده و موجب کاهش محتوا ریتحت تأث نیانسول
 زیتجو ریتأث صوصدر خ ی. لازم به ذکر است که مطالعات محدود)17, 07(دارند  یو بافت ییایمیوشیب
 .گروه از داروها در کودکان مبتلا به کبد چرب صورت گرفته است نیا
موجب  هب است که نوترانسفرازهایآم یکبد چرب بالا بودن سطح سرم یماریب هاییژگیاز و گرید یكی
 یرا که در ط دانیاکس ییایمیاثر مواد ش هادانیاکس ی. آنت)37, 27(باشد یم یکبد هایسلول بیسآ
 یتآن کیبه عنوان  E نیتامی. ودهندیکاهش م شوند،یم دیکبد تول هایدر سلول یماریب ندیفرا
رح مط باشد،یکبد چرب کودکان و بزرگسالان م یبر رو یاندرم ریتأث یو ارزان که دارا یقو دانیاکس
 .)47, 56, 94(شده است 
کبد چرب  یماریب یبر رو E نیتامیو و نیمتفورم ریدر خصوص تأث یاریبس یاختلاف نظرها همچنان
 ریغ تیبا دارونما در درمان استئوهپات سهیقادر م E نیتامیبهتر و رینمونه، اگر چه تأث یوجود دارد. برا
 یدرمان ریتأث نیعدم تفاوت ب گرید ی، اما از سو)47(گزارش شده است  یابتید ریغ نیبالغ یالكل
 .)56(کبد چرب کودکان چاق گزارش شده است  یماریو دارونما در ب نی، متفورمEنیتامیو
و  E نیتامیو و نیمتفورم یدرمان ریتأث نهیموجود در زم یتوجه به اطلاعات محدود و اختلاف نظرها با
دو  نیا ریتأث یابیمطالعه با هدف ارز نیکبد چرب در کودکان، ا یماریبا در نظر گرفتن عوارض بالقوه ب
 شده است. یزریهیچاق مبتلا به کبد چرب پا با دارونما در کودکان سهیدارو در مقا
 
 )sisehtopyH & sevitcejbOاهداف و فرضیات ( -3-1
 )evitcejbO lareneGدف اصلی طرح (ه -1-3-1
 .کودکان چاق مبتلا به کبد چرب در بهبود نیبا متفورم E نیتامیو ریتأث بررسی
 
 )sevitcejbO cificepSاهداف ویژه ( -2-3-1
) کودکان چاق مبتلا IMBدر کاهش شاخص توده بدنی (و متفورمین  Eمقایسه تأثیر ویتامین  
 به کبد چرب.




) و آسپارتات TLAو متفورمین بر روی سطح آلانین آمینوترانسفراز ( Eمقایسه تأثیر ویتامین  
 کودکان چاق مبتلا به کبد چرب. در )TSAآمینوترانسفراز (
 LDH، LDLو متفورمین بر روی سطح کلسترول، تری گلسیرید،  Eمقایسه تأثیر ویتامین  
 
 )sisehtopyHفرضیات ( -3-3-1
) کودکان چاق مبتلا به کبد IMBو متفورمین در کاهش شاخص توده بدنی ( Eتأثیر ویتامین  
 چرب معنی دار است.
 وی سطح انسولین ناشتا در کودکان چاق مبتلا به کبد چربو متفورمین بر ر Eتأثیر ویتامین  
 معنی دار است.
) و آسپارتات TLAو متفورمین بر روی سطح آلانین آمینوترانسفراز ( Eتأثیر ویتامین  
 در کودکان چاق مبتلا به کبد چرب معنی دار است. )TSAآمینوترانسفراز (
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 مروری بر مطالعات انجام شده -1-2
اثر بخشی داروهای حساس کننده به انسولین در درمان بیماری  4102زتورک و همكارانش در سال ا
ایشان بیان نمودند که کبد چرب غیر الكلی را در قالب یک مطالعه مروری مورد بررسی قرار دادند. 
مطالعات بر روی داروی متفورمین بسیار انجام شده است ولی نتیجه قطعی از این مطالعات حاصل نشده 
 .)07(است 
نادایی و همكارانش در مطالعه ای اثر بخشی داروی متفورمین را با تغییر سبک زندگی  9002در سال 
بیمار چند نژادی  05در نوجوانان مبتلا به بیماری کبد چرب غیر الكلی بررسی نمودند. در این مطالعه 
در دو گروه  93/8سال و شاخص توده بدنی متوسط  51و دارای مقاومت به انسولین با متوسط سنی 
ماه  6میلی گرم متفورمین یا پلاسبو قرار دادند و طی  0071دریافت کنندگان رژیم غذایی به همراه 
درصد  32درصد بود.  47در این افراد  بیماران را پیگیری نمودند. شیوع بیماری کبد چرب غیر الكلی
درصد شدید داشتند. به طور کلی کبد چرب غیر الكلی در  64درصد متوسط و  13کبد چرب خفیف، 
در بیماران با نژاد اسپانیایی شایع تر مشاهده  TLAپسران و نژاد اسپانیایی شایع تر بود. همچنین افزایش 
پایین  LDHاومت به انسولین بیشتر، تری گلیسرید بالاتر، شد. نوجوانانی که کبد چرب داشتند دارای مق
در همه  TGG، انسولین ناشتا و TLAماه،  6بالاتری داشتند. طی  TLAو  TSAتری بودند و همچنین 
) و انسولین 40.0<P)، شدت (40.0<Pافراد بهبود بسیار معناداری یافت. در موارد شیوع کبد چرب (
کننده متفورمین به طور معناداری بهبودی بهتری نسبت به گروه دریافت ) گروه دریافت 520.0<Pناشتا (
کننده دارونما داشتند. ایشان در نهایت چنین نتیجه گیری نمودندکه استفاده از متفورمین در نوجوانان 
چاق مبتلا به بیماری کبد چرب غیر الكلی می تواند شدت و شیوع بیماری را به طور معناداری کاهش 
 .)76(موضوع جهت درمان این افراد می بایست مد نظر باشد  دهد و این
یا رژیم تجویزی بر  Eدر یک کارآزمایی بالینی کنترل شده که با هدف مقایسه متفورمین با ویتامین 
ماه  21بیمار به مدت  55روی بیماران غیر دیابتی مبتلا به کبد چرب غیر الكلی صورت گرفت، تعداد 
گرم در روز قرار گرفتند. همچنین، در این مطالعه، بیماران گروه شاهد  2تحت درمان با متفورمین با دوز 
 72بیمار) و یا رژیم تجویزی کاهنده وزن ( 82واحد در روز ( 008با دوز  Eتحت درمان با ویتامین 
های کبدی، مقاومت به انسولین، طح آنزیمبیمار) قرار گرفتند. پیامدهای این مداخلات با بررسی س
شناسی مورد ارزیابی قرار گرفت. بر اساس نتایج این های بافتپارامترهای سندروم متابولیک و با بررسی
مطالعه، اگر چه در پایان دوره درمانی، سطح آمینوترانسفرازها که با کاهش وزن بیماران همراه بود، در 
اما میزان بهبود در گروه متفورمین به طور معناداری بیشتر بود؛ به طوری هر سه گروه بهبود یافته بود، 
های این گروه به حد طبیعی تقلیل یافته بود (نسبت درصد از نمونه 65که سطح آمینوترانسفراز در 
برابر گروه شاهد بود). بر اساس نتایج  3/11شانس طبیعی شدن سطح آمینوترانسفراز در گروه متفورمین 
چند متغیری و پس از اصلاح سن، جنس، سطح پایه آمینوترانسفراز و تغییرات شاخص توده بدنی، آنالیز 
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باز هم درمان با متفورمین تأثیر بیشتری در طبیعی کردن سطح آمینوترانسفراز داشت (نسبت شانس 
ف ). این اختلا5/89طبیعی شدن سطح آمینوترانسفراز در گروه متفورمین در مقایسه با گروه شاهد: 
معنادار حتی پس از تفكیک و آنالیز جداگانه بیماران دو گروه شاهد نیز پابرجا بود. توزیع معیارهای 
). نتایج بیوپسی کنترل P= 0/100مثبت سندروم متابولیک تنها در گروه متفورمین کاهش یافته بود (
ر سطح چربی کبد، بیمار تحت درمان با متفورمین نشان دهنده کاهش معنادا 71صورت گرفته بر روی 
التهاب نكروز دهنده و فیبروز در این گروه از بیماران بود. هیچ موردی از عوارض جانبی در بیماران تحت 
ین گیری کردند که درمان با متفورمدرمان با متفورمین مشاهده نشد. نویسندگان این مقاله چنین نتیجه
 .)57(باشد ماران مبتلا به کبد چرب غیر الكلی میو یا رژیم درمانی در بی Eموثرتر از درمان با ویتامین 
و متفورمین بر اساس نتایج سونوگرافی بر  Eدر یک کارآزمایی بالینی که با هدف مقایسه تأثیر ویتامین 
میانگین سن پسر) چاق مبتلا به بیماری کبد چرب غیر الكلی با  75دختر و  26کودک ( 911روی 
سال صورت گرفت، بیماران به طور تصادفی به چهار گروه تقسیم و به ترتیب تحت درمان  01 ± 3/91
گرم روزانه (سن بیشتر  1/5سال)، متفورمین با دوز  21گرم روزانه (سن کمتر از  1با: متفورمین با دوز 
واحد روزانه قرار گرفتند.  004 با دوز Eواحد روزانه و ویتامین  008با دوز  Eسال)، ویتامین  21از 
سونوگرافی کبد دو بار با فاصله زمانی دو ماه انجام شد. هیچگونه اختلاف آماری معناداری بین توزیع 
های چهارگانه وجود نداشت. نتایج سونوگرافی نشان دهنده جنسی و شاخص توده بدنی بیماران در گروه
 33/4درصد این موارد پس از گذشت دو ماه و  66/6که درصد از بیماران بود  55/4نرمال بودن کبد در 
آن پس از گذشت چهار ماه از شروع درمان رخ داده بود. پس از گذشت دو ماه از شروع درمان، بیشترین 
درصد) و کمترین پاسخ  84/1واحد در روز ( 008با دوز  Eپاسخ درمانی در گروه تحت درمان با ویتامین 
درصد) مشاهده شد. اما پس  41/3واحد در روز ( 004با دوز  Eبا ویتامین درمانی در گروه تحت درمان 
با دوز  Eاز گذشت چهار ماه از شروع درمان، بیشترین پاسخ درمانی در گروه تحت درمان با ویتامین 
 1درصد) و کمترین پاسخ درمانی در گروه تحت درمان با متفورمین با دوز  54/8واحد در روز ( 004
گیری کردند که در روند درصد) مشاهده شد. پژوهشگران در این مطالعه چنین نتیجه 91گرم در روز (
 .)67(باشد تأثیرگذارتر از متفورمین می Eبهبودی کودکان چاق مبتلا به کبد چرب غیر الكلی، ویتامین 
 Eتامین ه تأثیر ویدر یک کارآزمایی بالینی دو سو کور تصادفی کنترل شده با دارونما که با هدف مقایس
و متفورمین در درمان کودکان و بالغین مبتلا به بیماری کبد چرب غیر الكلی (اثبات شده با بیوپسی) 
 69ساله صورت گرفت، به مدت  8-71بیمار  371مرکز تحقیقات دانشگاهی در آمریكا بر روی  01در 
 85گرم متفورمین، و  1درمان  بیمار تحت 75، Eواحد ویتامین  008بیمار تحت درمان با  85هفته، 
بیمار تحت درمان با دارونما قرار گرفتند. پیامدهای مورد ارزیابی در این مطالعه شامل کاهش پایدار 
واحد در  04درصد یا بیشتر از سطح پایه یا  05سطح آلانین آمینوترانسفراز بود که به صورت کاهش 
درمان تعریف شد.  69تا  84هفته یک بار از هفته  21لیتر یا کمتر در زمان ویزیت در فواصل زمانی هر 
های بافت شناختی بیماری کبد چرب غیر دومین پیامد مورد ارزیابی در این مطالعه، بهبود در ویژگی
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 های این مطالعه نشان داد که کاهش پایدار در سطحالكلی و بهبود استئاتوهپاتیت غیر الكلی بود. یافته
و متفورمین مشابه گروه دریافت کننده دارونما بود. در  Eکننده ویتامین  در هر دو گروه دریافت TLA
در مقایسه با مقادیر پایه، در هر سه گروه دریافت کننده  TLA، میانگین تغییرات سطح 69پایان هفته 
)؛ P= 0/04بود ( -14/7 L/Uو  -84/3 L/U، -53/2 L/Uو متفورمین به ترتیب  Eدارونما، ویتامین 
، -0/7الذکر به ترتیب یزان امتیاز فعالیت بیماری کبد چرب غیر الكلی در سه گروه فوقهمچنین، م
 69). درصد کودکان مبتلا به استئاتوهپاتیت غیر الكلی که در پایان هفته P= 0/52بود ( -1/1و  -1/8
 85درصد،  82و متفورمین به ترتیب  Eبهبود یافته بودند، در سه گروه دریافت کننده دارونما، ویتامین 
یری گها، پژوهشگران از این مطالعه چنین نتیجه). با توجه به این یافتهP= 0/32درصد بود ( 14درصد و 
کودکان  TLAو نه متفورمین هیچ ارجحیتی بر دارونما در کاهش پایدار سطح  Eکردند که نه ویتامین 
 .)56(مبتلا به کبد چرب غیر الكلی ندارند 
و  Eهای یک مطالعه منتشر شده در خصوص مقایسه تأثیرات پیوگلیتازون با ویتامین بر اساس یافته
 08بیمار بالغ غیر دیابتی مبتلا به استئاتوهپاتیت غیر الكلی صورت گرفته است،  742دارونما که بر 
بیمار تحت درمان  48میلی گرم،  03انه هفته تحت درمان با پیوگلیتازون با دوز روز 69بیمار به مدت 
بیمار تحت درمان با دارونما قرار گرفتند. پیامد اولیه مورد  38واحد و  008با دوز روانه  Eبا ویتامین 
-های بافتی استئاتوهپاتیت غیر الكلی بود که با استفاده از مجموعهارزیابی در این مطالعه بهبود در ویژگی
های هپاتوسلولار و فیبروز ارزیابی شده برای استئاتوز، التهاب لوبولی، تورم ای از امتیازات استاندارد
در نظر گرفته شده بود. نتایج این  0/520شود. لازم به ذکر است که سطح معناداری در این مطالعه می
ی در مقایسه با دارونما، به طور معناداری با میزان بهبود Eمطالعه نشان داد که در مان با ویتامین 
)؛ اما میزان P= 0/100درصد؛  91درصد در برابر  34بیشتری در استئاتوهپاتیت غیر الكلی همراه است (
درصد) در مقایسه با دارونما معنادار  43بهبودی مشاهده شده در گروه تحت درمان با پیوگلیتازون (
 Eدرمان با ویتامین  ). سطح سرمی آلانین و آسپارتات آمینوترانسفراز در دو گروه تحتP= 0/40نبود (
و پیوگلیتازون در مقایسه با دارونما به طور معناداری کاهش یافته بود. همچنین، هر دو دارو موجب 
کاهش معنادار سطح استئاتوز کبدی شده بودند. اما، امتیاز فیبروز کبدی در هیچ از این دو گروه بهبود 
ماران دریافت کننده پیوگلیتازون در مقایسه با معناداری پیدا نكرده بود. میزان افزایش وزن در بین بی
دو گروه دیگر بیشتر بود. میزان بروز عوارض جانبی نیز در هر سه گروه یكسان بود. پژوهشگران از این 
گیری کردند که در روند درمان استئاتوهپاتیت غیر الكلی بالغین غیر دیابتی، مطالعه چنین نتیجه
در زمینه پیامدهای اولیه مورد ارزیابی، پیوگلیتازون هیچ ارجحیتی بر  بر دارونما ارجح است. Eویتامین 
دارونما ندارد، اما فواید معنادار پیوگلیتازون در مورد برخی از پیامدهای ثانویه مورد ارزیابی مشاهده شد 
 .)47(
در مقایسه با رژیم  Eبررسی تأثیر متفورمین و ویتامین و همكاران در یک کارآزمایی بالینی به  makcA
سال) چاق مبتلا به استئاتوز کبدی پرداختند. در این مطالعه بیماران  9-71بیمار ( 76درمانی بر روی 
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 004میلی گرم در روز متفورمین، یا  058ماه تحت درمان با دوز  6به سه گروه تقسیم شده و به مدت 
به صورت روزانه و یا رژیم غذایی متناسب با هر فرد، ورزش و رفتار درمانی خوراکی  Eواحد ویتامین 
)، انسولین ناشتا و شاخص IMBماهه، شاخص توده بدنی ( 6قرار گرفتند. پس از گذشت دوره درمانی 
) در هر سه گروه به طور معناداری کاهش یافته بود. به علاوه، وضعیت AMOHحساسیت به انسولین (
ک و حساسیت به انسولین در گروه بیماران تحت درمان با متفورمین در مقایسه با دو کنترل متابولی
گروه دیگر به طور معناداری بهتر بود. تفاوت معناداری بین سطح آدیپونكتین و فاکتور نكروز دهنده 
گیری کردند در روند درمان تومور آلفا بیماران سه گروه مشاهده نشد. این پژوهشگران چنین نتیجه
ا های غذایی و درمان ببیماران چاق مبتلا به کبد چرب غیر الكلی، متفورمین بسیار مؤثرتر از توصیه
های متابولیک نظیر سطح انسولین در کاهش مقاومت به انسولین و همچنین بهبود شاخص Eویتامین 











                                               فصل سوم -3
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 نوع پژوهش -1-3
 ارآزمایی بالینیک
 
 مونه گیریجامعه پژوهش و روش ن -2-3
ساله چاق غیر دیابتی مبتلا به کبد چرب غیر  41تا  01امعه مورد مطالعه ما متشكل از کلیه کودکان ج
درمانی به درمانگاه  -جهت اقدامات تشخیصی 6931تا اسفند  4931مهر الكلی بود که در بازه زمانی 
 ه بودند.غدد بیمارستان قدس شهر قزوین و یا مطب استاد راهنمای طرح مراجعه کرد
 59سال؛ شاخص توده بدنی بالای صدک  41تا  01معیارهای ورود به مطالعه عبارت بود از: سن بین 
 درصد، ابتلاء به کبد چرب غیر الكلی.
درصد؛ سابقه مصرف الكل؛  59معیارهای خروج از مطالعه عبارت بود از: شاخص توده بدنی زیر صدک 
؛ چاقی پاتولوژیک مانند سندروم illiW redarPی مانند سندرم های ارثی مرتبط با چاقابتلاء به بیماری
لیوی و یا های مزمن ککوشینگویید، هایپوتیروئیدیسم، پسودوهایپوپاراتیروئیدیسم؛ ابتلاء به بیماری
 کبدی نظیر سیروز؛ ابتلاء به هپاتیت ویروسی؛ عدم رضایت والدین برای شرکت در مطالعه.
 ک از این معیارها به تنهایی نیز موجب خروج بیمار از مطالعه گردید.لازم به ذکر است که وجود هر ی
 
 ابزار و روش گردآوری اطلاعات -3-3
ساله چاق غیر  41تا  8س از تصویب پروپوزال طرح و فراهم شدن مقدمات اجرای آن، کلیه کودکان پ
زمانی مورد  بازه الكلی (اثبات شده با بیوپسی و یا سونوگرافی) که دردیابتی مبتلا به کبد چرب غیر 
درمانی به درمانگاه غدد بیمارستان قدس شهر قزوین و یا مطب استاد  -مطالعه جهت اقدامات تشخیصی
آگاهانه از والدین، وارد این مطالعه شدند و به راهنمای طرح مراجعه کرده بودند، در صورت اخذ رضایت 
درمان با یكی از داروهای زیر قرار  گروه تقسیم شدند و به مدت چهار ماه، تحت سهصورت تصادفی به 
 گرفتند: 
گرم دو بار میلی 005با دوز  محصول شرکت مرک آلمان)ن (بیماران گروه اول تحت درمان با متفورمی
 در روز
 008دارو)  با دوز  ایران(ساخت شرکت داروسازی  Eبیماران گروه دوم تحت درمان با کپسول ویتامین 
 واحد یک بار در روز
 تحت درمان با کپسول دارونما یک بار در روز قرار گرفتند.  سومگروه بیماران 
های مشابهی در خصوص رعایت رژیم درمان لازم به ذکر است که به همه کودکان و والدین آنها توصیه
و انجام ورزش شد. پیش از شروع درمان و در پایان ماه دوم و چهارم درمان، وزن، قد، سطح قند خون 
و سطح سرمی آلانین )، سطح انسولین ناشتا IMBپروفایل، شاخص توده بدنی (ناشتا، لیپید 
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گیری شد. های مورد مطالعه اندازه) نمونهTSA) و آسپارتات آمینوترانسفراز (TLAآمینوترانسفراز (
همچنین، در طی دوره درمان، بروز هرگونه عارضه ناشی از مصرف داروهای فوق به دقت بررسی و ثبت 
 گردید.
زار افپایان اطلاعات گرفته شده، برای اجرای طرح، پس از گردآوری و ورود به رایانه، با استفاده از نرمدر 
 و با توجه به اهداف طرح، مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند. SSPSآماری 
 
 روش تجزیه و تحلیل داده ها -4-3
ل سوالاتی در خصوص طلاعات لازم برای اجرای این پژوهش با استفاده از یک چک لیست که شاما
وری آاطلاعات دموگرافیک، شرح حال بیمار، نتایج آزمایشات و معاینات بالینی صورت گرفته است، جمع
و آزمون تی جفت  AVONAو با کمک آزمون آماری  22 SSPSافزار آماری ها با استفاده از نرمشد. داده
 مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند.شده 
 
 ملاحظات اخلاقی -5-3
گونه اجباری برای شرکت بیماران در این پژوهش وجود نداشت. همچنین از کلیه والدین کودکان یچه
جهت شرکت در مطالعه رضایت آگاهانه و کتبی اخذ شد. کلیه اطلاعات مربوطه به بیماران نزد پژوهشگر 
ان هزینه محفوظ می باشد. کلیه هزینه های اجرای این طرح نیز بر عهده مجری طرح بوده است و بیمار
را صرف این طرح استفاده ننمودند. داده ها به صورت کلی و در قالب میانگین و میانه گزارش شدند و 
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 یافته های دموگرافیکی پژوهش -1-4
نفره درمان با متفورمین، درمان با  04بد چرب در سه گروه کودک با ک 021ر تحقیق حاضر تعداد د
 و شاهد مورد بررسی قرار گرفتند. Eویتامین 
 55 E ویتامیندرصد دختر بودند. در گروه  74/5درصد پسر و  25/5از نظر جنس، در گروه متفورمین 
توزیع جنس در درصد دختر بودند.  05درصد پسر و  05درصد دختر و در گروه شاهد  54درصد پسر و 
 .)50.0>Pبین سه گروه یكسان بوده و فاقد اختلاف معنی دار بود (
 
 
 يبررس مورد گروه سه نیب در مارانیب جنس يفراوان عیتوز -1-4جدول 
 
 گروه
 شاهد E ویتامین متفورمین
 جنس
 پسر
 02 22 12 تعداد
 05 55 25/5 درصد
 دختر
 02 81 91 تعداد
 05 54 74/5 درصد
 کل
 04 04 04 تعداد
 001 001 001 درصد
 0/509 eulaV .P
 
 21/2±1/7 E ویتامینسال، در گروه  11/8±1/26از نظر سن بیماران، میانگین سنی در گروه متفورمین 
 یكسان بوده و فاقد اختلاف سال بودند. میانگین سنی در بین سه گروه 21/3±1/5سال و در گروه شاهد 
 .)50.0>Pمعنی دار بود (
 
 يبررس مورد گروه سه در مارانیب) سال به( يسن يپارامترها -2-4جدول 
 eulaV .P انحراف معیار  میانگین بیشینه کمینه گروه
 1/26 11/8 41 01 متفورمین
 0/663
 1/7 21/2 41 01 E ویتامین
 1/5 21/3 41 01 شاهد





 36/7±21/9 E ویتامینکیلوگرم، در گروه  36/8±51/5میانگین وزن بیماران در گروه متفورمین 
کیلوگرم بود. میانگین وزن در بین سه گروه یكسان بوده و فاقد  56/7±02/7کیلوگرم و در گروه شاهد 
 .)50.0>Pاختلاف معنی دار بود (
 
 
 يبررس مورد گروه سه در مارانیب) گرم لویك به( وزن يپارامترها -3-4جدول 
 eulaV .P انحراف معیار  میانگین بیشینه کمینه گروه
 51/5 36/8 711/5 04 متفورمین
 0/528
 21/9 36/7 09 83 E ویتامین
 02/7 56/7 511/5 43 شاهد
 61/5 46/4 711/5 43 کل
 
 
 941/7±01/9 E ویتامینسانتی متر، در گروه  741/4±9/8بیماران در گروه متفورمین  قدمیانگین 
در بین سه گروه یكسان  قد بیمارانسانتی متر بود. میانگین  941/4±11/2سانتی متر و در گروه شاهد 
 .)50.0>Pبوده و فاقد اختلاف معنی دار بود (
 
 يبررس مورد گروه سه در مارانیب) متر يسانت به( قد يپارامترها -4-4جدول 
 eulaV .P انحراف معیار  میانگین بیشینه کمینه گروه
 9/8 741/4 861/5 321/5 متفورمین
 0/185
 01/9 941/7 571/5 331/3 E ویتامین
 11/2 941/4 171/3 921/5 شاهد
 01/6 841/8 571/5 321/5 کل
 
  Eویتامین، در گروه m/gk2 82/9±4/4در گروه متفورمین  شاخص توده بدنی بیمارانمیانگین 
در بین  شاخص توده بدنی بیمارانبود. میانگین  m/gk2 92±5/4و در گروه شاهد  m/gk2 82/5±3/4





 سه در مارانیب) 2m/gk متر، به قد مجذور بر لوگرمیك( يبدن توده شاخص يپارامترها -5-4جدول 
 يبررس مورد گروه
 eulaV .P انحراف معیار  میانگین بیشینه کمینه گروه
 4/4 82/9 14/4 02/57 متفورمین
 0/188
 3/4 82/5 53/6 12/93 E ویتامین
 5/4 92 44/7 91/9 شاهد
 4/34 82/8 44/7 91/9 کل
 
 
، در گروه  تریل یدر دس گرمیلیم 19/9±51/5بیماران در گروه متفورمین  یقند خون ناشتامیانگین 
بود.  تریل یدر دس گرمیلیم 98/7±7/5و در گروه شاهد  تریل یدر دس گرمیلیم 88/7±7/2 E ویتامین
 .)50.0>Pبیماران در بین سه گروه یكسان بوده و فاقد اختلاف معنی دار بود ( یقند خون ناشتا میانگین
 
 
 وردم گروه سه در مارانیب) تریل يدس در گرميلیم به( ناشتا خون قند يپارامترها -6-4جدول 
 يبررس
 eulaV .P اف معیار انحر میانگین بیشینه کمینه گروه
 51/5 19/9 871 57 متفورمین
 0/773
 7/2 88/7 501 57 E ویتامین
 7/5 98/7 011 47 شاهد
 01/8 09/1 871 47 کل
 
، در گروه وهیمتر ج یلیم 311/30±21/4بیماران در گروه متفورمین  کیستولیفشار خون سمیانگین 
بود. میانگین  وهیمتر ج یلیم 701/3±41/1وه شاهد و در گر وهیمتر ج یلیم 111/52±01/9 E ویتامین








 مورد گروه سه در مارانیب) وهیج متر يلیم به( کیستولیس خون فشار يپارامترها -7-4جدول 
 يبررس
 eulaV .P انحراف معیار  میانگین بیشینه کمینه گروه
 21/4 311/30 931 09 متفورمین
 0/711
 01/9 111/52 031 09 E ویتامین
 41/1 701/3 041 09 شاهد
 21/6 011/5 041 09 کل
 
در گروه ، وهیمتر ج یلیم 37/9±6/5بیماران در گروه متفورمین  کیاستولیدفشار خون میانگین 
فشار بود. میانگین  وهیمتر ج یلیم 07/9±6/7و در گروه شاهد  وهیمتر ج یلیم 37/51±7/6 E ویتامین
 .)50.0>Pبیماران در بین سه گروه یكسان بوده و فاقد اختلاف معنی دار بود ( دیاستولیکخون 
 
 
 وردم گروه سه در مارانیب) وهیج متر يلیم به( کیاستولید خون فشار يپارامترها -8-4جدول 
 يبررس
 eulaV .P انحراف معیار  میانگین بیشینه کمینه گروه
 6/5 37/9 09 56 متفورمین
 0/621
 7/6 37/51 69 06 E ویتامین
 6/7 07/9 59 06 شاهد
 6/9 27/6 69 06 کل
 
 
 یافته های مداخله ای پژوهش -2-4
 
 ای آزمایشی بر قد، وزن و شاخص توده بدنیتأثیر گروه ه -1-2-4
در گروه متفورمین، وزن بیماران در مقایسه با قبل از مداخله کاهش داشته که این کاهش معنی دار 
داشته که این  افزایش، وزن بیماران در مقایسه با قبل از مداخله  E نیتامیودر گروه . )50.0>Pنبود (
معنی  افزایشوزن بیماران در مقایسه با قبل از مداخله گروه شاهد . در )50.0>Pمعنی دار نبود ( افزایش




 چرب كبد با كودكان وزن بر يدرمان مداخله اثر-9-4جدول 
 گروه
وزن قبل از مداخله 
 )gk(
وزن بعد از 
 )gkمداخله(
 eulaV .P T اختلاف
 0/558 0/481 0/1 36/7 36/8 ورمینمتف
 0/866 0/334 0/2 36/9 36/7 E ویتامین
 0/720 2/3 1/8 76/5 56/7 شاهد
 
 .)50.0<P( داشت یمعنی دار افزایشبیماران در مقایسه با قبل از مداخله  در هر سه گروه آزمایشی قد
 
 چرب كبد با كودكان قد بر يدرمان مداخله اثر-01-4جدول 
 گروه
قد قبل از مداخله 
 )mc(
قد بعد از مداخله 
 )mc(
 eulaV .P T اختلاف
 0/100 7/70 1/7 941/2 741/5 متفورمین
 0/100 6/53 1/8 151/5 941/7 E ویتامین
 0/100 3/15 1/9 151/3 941/4 شاهد
 
بیماران در مقایسه با قبل از مداخله  ، شاخص توده بدنیE نیتامیوو  نیمتفورمدر هر دو گروه آزمایشی 
بیماران در مقایسه با  در گروه آزمایشی شاهد، شاخص توده بدنی .)50.0<P( داشت یمعنی دار کاهش
 .)50.0>P( ی نبودمعنی دار داشت که این کاهش کاهشقبل از مداخله 
 
 چرب كبد با كودكان يبدن توده شاخص بر يدرمان مداخله اثر-11-4جدول 
 گروه
قبل از مداخله  IMB
 )m/gk2(
 بعد از مداخله IMB
 )m/gk2(
 eulaV .P T اختلاف
 0/700 2/38 0/8 82/1 82/9 متفورمین
 0/500 3/10 0/7 72/8 82/5 E ویتامین





 آزمایش بر انسولین خون ناشتاتأثیر گروه های  -2-2-4
بیماران در مقایسه با قبل از  یخون ناشتا نیانسول، E نیتامیوو  نیمتفورمدر هر دو گروه آزمایشی 
بیماران  یخون ناشتا نیانسولدر گروه آزمایشی شاهد،  .)50.0<P( داشت یمعنی دار کاهشمداخله 
 .)50.0>P( ی نبودمعنی دار شداشت که این افزای افزایشدر مقایسه با قبل از مداخله 
 
 چرب كبد با كودكان ناشتا خون نیانسول بر يدرمان مداخله اثر-21-4جدول 
 گروه
انسولین خون ناشتا قبل از 
 )L/lommمداخله (
انسولین خون ناشتا بعد از 
 )L/lomm(  مداخله
 eulaV .P T اختلاف
 0/300 3/81 7/9 71/9 52/8 نمتفورمی
 0/200 3/83 4 41/5 81/5 E ویتامین
 0/468 0/271 0/6 91/1 81/5 شاهد
 
 تأثیر گروه های آزمایش بر آنزیم های کبدی -3-2-4
نشان  کاهشبیماران در مقایسه با قبل از مداخله ترانسفراز  نویآم نیآلاندر هر سه گروه آزمایشی میزان 
 .)50.0>P( نبود یرمعنی داداد ولی این کاهش 
 
 چرب كبد با كودكان ترانسفراز نویآم نیآلان بر يدرمان مداخله اثر-31-4جدول 
 گروه
از مداخله  قبل TLA
 (واحد بر لیتر)
  بعد از مداخله TLA
 (واحد بر لیتر)
 eulaV .P T اختلاف
 0/443 0/859 1/7 42/6 62/3 متفورمین
 0/182 2/9 1/390 32/9 62/8 E ویتامین
 0/816 0/305 1 72/3 82/3 شاهد
 
بیماران در مقایسه با قبل ترانسفراز  نویآمآسپارتات ، میزان E نیتامیوو  نیمتفورمدر دو گروه آزمایشی 
سپارتات آدر گروه شاهد میزان  .)50.0>P( نبود یمعنی دارکاهش نشان داد ولی این کاهش از مداخله 





 چرب كبد با كودكان ترانسفراز نویآم آسپارتات بر يدرمان مداخله اثر-41-4جدول 
 گروه
خله از مدا قبل TSA
 (واحد بر لیتر)
  بعد از مداخله TSA
 (واحد بر لیتر)
 eulaV .P T اختلاف
 0/165 0/685 0/6 32/3 32/9 متفورمین
 0/925 0/636 1/3 32/7 52 E ویتامین
 0/776 0/024 0/4 42/9 42/5 شاهد
 
 تأثیر گروه های آزمایش بر الگوی چربی های خون -4-2-4
 بیماران در مقایسه با نییپا یبا چگال نیپوپروتئیل، میزان E نیتامیوو  نیمتفورمدر دو گروه آزمایشی 
در گروه شاهد میزان  .)50.0>P( نبود یمعنی دارافزایش نشان داد ولی این افزایش قبل از مداخله 
 .)50.0<P( داشت یمعنی دارکاهش بیماران در مقایسه با قبل از مداخله  نییپا یبا چگال نیپوپروتئیل
 
 
 چرب بدك با كودكان در خون نییپا يچگال با نیپوپروتئیل بر يدرمان مداخله اثر-51-4جدول 
 گروه
از مداخله  قبل LDL
 )Ld/gm(
  بعد از مداخله LDL
 )Ld/gm(
 eulaV .P T اختلاف
 0/767 0/892 0/9 29/4 19/5 متفورمین
 0/297 0/662 0/3 39/7 39/4 E ویتامین
 0/440 2/80 4/7 49/7 99/4 شاهد
 
ز مداخله بیماران در مقایسه با قبل اخون  یبالا یبا چگال نیپوپروتئیلدر هر سه گروه آزمایشی تغییرات 
 .)50.0>P( نبوددار معنی
 چرب بدك با دركودكان خون يبالا يچگال با نیپوپروتئیل بر يدرمان مداخله اثر-61-4جدول 
 گروه
از مداخله  قبل LDH
 )Ld/gm(
  بعد از مداخله LDH
 )Ld/gm(
 eulaV .P T اختلاف
 0/573 0/898 1 34/1 24/1 متفورمین
 0/498 0/431 0/2 14/6 14/4 E ویتامین
 0/903 1/130 3/4 64/9 34/5 شاهد
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ار دبیماران در مقایسه با قبل از مداخله معنیخون  دیرسیگل یتردر هر سه گروه آزمایشی تغییرات 
بیماران در مقایسه با قبل از خون  دیسریگل یتربا این وجود در گروه متفورمین میزان  .)50.0>P( نبود
 .)50.0>P(کاهش داشته است  مداخله
  
 چرب كبد با كودكان خون دیسریگل يتر بر يدرمان مداخله اثر-71-4جدول 
 گروه
از مداخله  قبل GT
 )Ld/gm(
  بعد از مداخله GT
 )Ld/gm(
 eulaV .P T اختلاف
 0/925 0/536 5 231/9 731/9 متفورمین
 0/929 0/90 0/7 541/5 441/8 E ویتامین
 0/263 0/229 5/7 831/8 331/1 شاهد
 
 ودنبدار بیماران در مقایسه با قبل از مداخله معنیخون  ولدر هر سه گروه آزمایشی تغییرات کلستر
 بیماران در مقایسه با قبل از مداخلهخون  با این وجود در گروه متفورمین میزان کلسترول .)50.0>P(
 .)50.0>P(کاهش داشته است 
 
 چرب كبد با كودكان خون كلسترول بر يدرمان مداخله اثر-81-4جدول 
 گروه
از مداخله  قبل lohC
 )Ld/gm(
  بعد از مداخله lohC
 )Ld/gm(
 eulaV .P T اختلاف
 0/123 1/500 2/8 751/4 061/2 متفورمین
 0/109 0/521 0/4 551/8 551/4 E ویتامین
 0/627 0/353 2/1 161/3 951/2 شاهد
 
 
 تأثیر گروه های آزمایش بر گرید کبد چرب -5-2-4
بیماران در مقایسه با قبل از مداخله  ، میزان گرید کبد چربE نیتامیوو  نیمتفورمدر دو گروه آزمایشی 
بیماران در مقایسه با  در گروه شاهد تغییرات گرید کبد چرب .)50.0<P( نشان داد یمعنی دارکاهش 





 كودكان چرب كبد دیگر بر يدرمان مداخله اثر-91-4جدول 
 eulaV .P T اختلاف   گرید بعد از مداخله از مداخله  قبلگرید  گروه
 0/100 3/76 0/3 0/58 1/51 متفورمین
 0/100 3/48 0/82 0/58 1/31 E ویتامین











                                                  فصل پنجم -5
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 بحث  -1-5
در بهبود کودکان مبتلا به کبد  نیو متفورم E نیتامینقش ودف نهایی در این تحقیق این بود که ه
در تحقیق حاضر توزیع کودکان با کبد چرب در سه گروه مداخله با غیر الكلی تعیین گردد.  چرب
ود که سه گروه از نظر به طور تصادفی طوری صورت گرفته ب و شاهد Eمتفورمین، مداخله با ویتامین 
قد ، قد، شاخص توده بدنی، دور باسنتوزیع جنس، سن، اندازه دور کمر، وزن، اندازه دور گردن، اندازه 
ر دار بوده، لذا اثوالدین کودکان، قند خون ناشتا و فشار خون کودکان با کبد چرب فاقد اختلاف معنی
ه بنابر این نتایج بدست آمده از آزمایش از ) به حداقل خود رسید کetairavoCگر (متغیرهای مخدوش
 صحت و اطمینان بالایی برخوردار بود. 
) ولی 50.0>Pبر وزن کودکان معنی دار نبوده ( Eدر تحقیق حاضر اثر مداخله با متفورمین و ویتامین 
بر کاهش شاخص توده بدنی اثر معنی داری داشت. میزان کاهش شاخص توده بدنی در گروه متفورمین 
یا  Eو همكاران در مقایسه متفورمین با ویتامین  isenaiguBبود.  Eشتر از گروه مداخله با ویتامین بی
رژیم تجویزی بر روی بیماران غیر دیابتی مبتلا به کبد چرب غیر الكلی گزارش نمودند که در پایان 
که با نتیجه  )57(دوره درمانی، کاهش وزن بیماران در گروه متفورمین به طور معناداری بیشتر بود 
در  Eو همكاران در بررسی تأثیر متفورمین و ویتامین  makcAتحقیق حاضر همسو نبود. در تحقیق 
سال) چاق مبتلا به استئاتوز کبدی نشان دادند که  9-71مقایسه با رژیم درمانی بر روی بیماران (
گروه به طور معناداری کاهش یافته بود که با تحقیق حاضر همسو بود  شاخص توده بدنی در هر سه
 نهیممكن است گز ادیزشاخص توده بدنی با  مارانیدر ب نیمتفورم زیکه تجو رسدیلذا به نظر م. )77(
   .گردد یتلق E  نیتامینسبت به و یبهتر
بیماران در  یخون ناشتا نیانسول، E نیتامیوو  نیمتفورمدر تحقیق حاضر در هر دو گروه آزمایشی 
 نیانسول)، ولی در گروه آزمایشی شاهد، 50.0<Pداخله کاهش معنی داری داشت (مقایسه با قبل از م
میزان  .)50.0>Pبیماران در مقایسه با قبل از مداخله افزایش غیرمعنی داری داشت ( یخون ناشتا
و  uaedaNبود.  Eکاهش انسولین خون ناشتا در گروه متفورمین به مراتب بیشتر از گروه ویتامین 
ررسی اثر بخشی داروی متفورمین و تغییر سبک زندگی در نوجوانان مبتلا به بیماری کبد همكاران در ب
از مداخله با متفورمین، انسولین ناشتا در همه افراد بهبود  ماه 6 چرب غیر الكلی گزارش نمودند که طی
و همكاران  makcAیق حاضر همسو بود. نتیجه تحقیق در با نتیجه تحق )76(بسیار معناداری یافت 
در مقایسه با رژیم درمانی  Eهمسو با نتیجه تحقیق حاضر بود. آنها در بررسی تأثیر متفورمین و ویتامین 
ساله چاق مبتلا به استئاتوز کبدی، نشان دادند که انسولین ناشتا و شاخص  9-71بر روی بیمار ران 
توان . در واقع می)77(در هر سه گروه به طور معناداری کاهش یافت  )AMOHحساسیت به انسولین (
بیان نمود که در روند درمان بیماران چاق مبتلا به کبد چرب غیر الكلی، متفورمین بسیار مؤثرتر از 
های متابولیک نظیر سطح در کاهش مقاومت به انسولین و همچنین بهبود شاخص Eدرمان با ویتامین 
  .کندانسولین ناشتا عمل می
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بیماران در مقایسه با  TSAو  TLAهای کبدی زمایشی میزان آنزیمدر تحقیق حاضر در هر سه گروه آ
همچنین مداخله با   .)50.0>Pقبل از مداخله کاهش نشان داد ولی این کاهش معنی داری نبود (
خون کودکان با کبد  LDHو  LDLگلیسرید، کلسترول خون، بر میزان تری E نیتامیوو  نیمتفورم
در اثر درمان با متفورمین  )76(و همكاران  uaedaN). در تحقیق 50.0>Pچرب، اثر معنی دار نداشت (
ای هگردید که از این نظر با تحقیق حاضر همسو نبود ولی در سایر آنزیم TLAموجب کاهش معنی دار 
و همكاران  isenaiguBتحقیق های کبدی با نتیجه تحقیق حاضر همسو بود. نتیجه رخ چربیکبدی و نیم
یا رژیم تجویزی بر روی بیماران غیر دیابتی مبتلا به کبد چرب  Eدر مقایسه متفورمین با ویتامین  )57(
وه رغیر الكلی نشان داد که سطح آمینوترانسفرازها در هر سه گروه بهبود یافته بود، که میزان بهبود در گ
و همكاران  enivaLمتفورمین به طور معناداری بیشتر بود که با تحقیق حاضر همسو نبود. نتیجه تحقیق 
و متفورمین در درمان کودکان و بالغین مبتلا به بیماری کبد چرب  Eدر مقایسه تأثیر ویتامین  )56(
پسی)، همسو با نتیجه تحقیق حاضر بود. آنها گزارش نمودند که کاهش غیر الكلی (اثبات شده با بیو
و متفورمین مشابه گروه دریافت کننده  Eدر هر دو گروه دریافت کننده ویتامین  TLAپایدار در سطح 
ین گیری کردند که نه ویتامها، پژوهشگران از این مطالعه چنین نتیجهدارونما بود. با توجه به این یافته
کودکان مبتلا به کبد چرب  TLAمتفورمین هیچ ارجحیتی بر دارونما در کاهش پایدار سطح  و نه E
و دارونما که بر  Eدر بررسی اثرات پیوگلیتازون، ویتامین  )47(و همكاران   laynaSغیر الكلی ندارند. 
وهپاتیت غیر الكلی گزارش نمودند که سطح سرمی آلانین و بیماران بالغ غیر دیابتی مبتلا به استئات
و پیوگلیتازون در مقایسه با دارونما به  Eآسپارتات آمینوترانسفراز در دو گروه تحت درمان با ویتامین 
فاوت تواند در تعوامل متعددی می طور معناداری کاهش یافته بود که با نتیجه تحقیق حاضر همسو نبود.
توان به نوع رژیم غذایی افراد مورد در مطالعات مختلف مؤثر باشد که از آن جمله می نتایج بدست آمده
مطالعه، تعداد نمونه مورد بررسی، دوز داروی مصرفی و مدت زمان مداخله، شدت و گرید بیماران قبل 
 از شروع درمان اشاره نمود.
با قبل از  سهیدر مقا مارانیرب بکبد چ دیگر زانیم E نیتامیوو  نیمتفورمدر تحقیق حاضر مداخله با 
 مارانیکبد چرب ب دیگر راتییدر گروه شاهد تغ ، ولی)50.0<Pنشان داد ( یدار یمداخله کاهش معن
در مقایسه  )67(و همكاران  inarA isaihS ).50.0>Pنبود ( یدار یبا قبل از مداخله معن سهیدر مقا
ج سونوگرافی بر روی کودکان چاق مبتلا به بیماری کبد و متفورمین بر اساس نتای Eتأثیر ویتامین 
واحد  008با دوز  Eچرب غیر الكلی گزارش نمودند که مدت زمان حداقل چهار ماه درمان با ویتامین 
با توجه به اینكه در  در روز و متفورمین باعث بهبود وضعیت کبدی کودکان و نرمال شدن آن گردید.
و  نیممتفورر به بهبود گرید کبد اشاره شده بود، لذا بررسی تأثیر بررسی مطالعات انجام شده، کمت
 بر گرید کبد چرب نیاز به تحقیق بیشتری دارد. E نیتامیو
اما به  ،دقیقا مشص نیست نتایج مطالعات جدید حاکی از آن است که اتیولوژی و پاتوژنز این بیماری
ی م لیپیدها نقش کلیدی در افزایش میزان چربدر متابولیس نظر میرسد که مقاومت به انسولین و اختلال
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بالا رفتن سطوح . است دهیبه اثبات رس روزیآن به سمت س شرفتیپ سلولهای کبدی داشته و
عقاید متفاوتی در . شود یمحسوب م یماریب ینشانه عموم موارددرصد  09سرم در  ینوترانسفرازهایآم
بنابراین درمان این بیماری بیشتر بر روی برطرف . وجود دارد مورد توصیه به انجام درمان های اختصاصی
 باشدو اکثرمحققان یمعطوف م نیو مقاومت به انسول ابتیکنترل د ،یمانند چاق یا نهیزم کردن علل
. پیشگیری و درمان این بیماری پیشنهاد کرده اند ترکیبی از رژیم غذایی مناسب و فعالیت بدنی را برای
 امل مهم در بروز این بیماری می باشد و به نظر می رسد که با افزایشاز عو قاومت به انسولین یكیم
ر نتایج مطلوبی د حساسیت به انسولین و از بین بردن مقاومت به آن با درمانهای دارویی می توان به
 .درمان رسید
 
 محدودیت های پژوهش -2-5
 بیماران و اولیای ایشانبعضی از دم همکاری ع
 گاهعدم مراجعه به موقع به آزمایش
 
 نتیجه گیری کلی -3-5
مبتلا به کبد چرب غیر کودکان  Eتایج حاصل از این تحقیق نشان داد که  اثر متفورمین و ویتامین ن
و گرید کبد چرب شده ولی بر  خون ناشتا نیانسول، معنی دار شاخص توده بدنیالكلی باعث کاهش 
اثر معنی داری  LDHو  LDLگلیسرید، کلسترول خون، میزان تری)، TSAو  TLAهای کبدی (آنزیم
در کاهش شاخص توده بدنی که یكی از عوامل  Eمتفورمین و ویتامین رسد که نداشت. چنین به نظر می




درمان کبد چرب کودکان به طور جداگانه در  Eگردد دوزهای مختلف متفورمین و ویتامین یشنهاد میپ
 و ترکیبی مورد بررسی قرار گیرد.
در درمان کبد چرب کودکان مورد  Eمتفورمین و ویتامین  مدت زمان مداخله باگردد پیشنهاد می
 بررسی قرار گیرد.
ب در درمان کبد چرهای غذایی مختلف با رژیم Eمتفورمین و ویتامین اثر متقابل گردد پیشنهاد می
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